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La gingivitis es considerada uno de los problemas iníciales de las afecciones 
periodontales, que de ser detectada a tiempo y mediante la modificación y 
adopción de hábitos favorables en salud oral, no solo concluye en la resolución de 
esta afección, sino en su posterior prevención, este tipo de patología se presenta 
con mayor facilidad durante el embarazo y aun cuando no hay un consenso 
general sobre si el embarazo es un factor indispensable para su agudización, si es 
aceptado que debido a los cambios hormonales propios de la gestación y el 
incremento de agentes irritantes necesarios para la aparición de la gingivitis como 
la placa dento bacteriana, calculo bucal y el nivel de higiene oral, que a su vez 
pueden estar relacionados con el nivel socioeconómico, sociocultural, escolaridad, 
el ambiente en el que el individuo se desarrolla o simplemente a una modificación 
momentánea de ciertos hábitos durante el embarazo, lo que puede explicar los 
valores elevados de agentes irritantes en algunos casos y que estos pueden ser 
modificados por medio de la adopción de hábitos y medidas de higiene oral. 
Este trabajo se realizó por medio de una encuesta de 34 preguntas cerradas de 
opción múltiple y una abierta, la cual fue aplicada a 250 mujeres gestantes que no 
presentaron alteraciones sistémicas o estuvieron bajo tratamiento medico 
terapéutico, donde se  determinó cuales eran los principales hábitos, costumbres 
en higiene oral, al igual que estableció el grado de conocimiento sobre las 
principales afecciones orales, problemas sistémicos derivados de estas mismas 
afecciones que se presenta durante el embarazo; con respecto a algunas de las 
características mas comunes encontradas en las mujeres gestantes de la comuna 
8 fueron que la edad promedio es de 19 años, con un nivel socioeconómico de 
estrato uno,  donde la gran mayoría terminó o estaba cursando el bachillerato y 
donde el porcentaje más representativo de la zona de residencia de las mujeres 
era en el barrio La Paz; la selección de las encuestadas se hizo por medio de un 








2. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 
 
La enfermedad gingival es una patología que tiene distintas causas ya 
demostradas, entre ellas y la mas importante es la placa dento-bacteriana, dicha 
placa es: “Una acumulación heterogénea que se adhiere a la superficie dental o se 
sitúa en el espacio gingivodental, compuesto por una comunidad microbiana rica 
en bacterias”1; también es claro la importancia que ejerce y tiene la acumulación 
de la placa dento-bacteriana en el inicio de esta enfermedad, puede ser el 
resultado de una higiene oral inadecuada o un desconocimiento parcial o total 
sobre las técnicas de cepillado y que también ha sido demostrado responde a 
otras circunstancias como, el stress, factores agravantes como las restauraciones 
desadaptadas (origen en la praxis profesional), tabaquismo, edad, etc.  
Sin embargo existen cambios no patológicos que inducen a un mayor riesgo de 
presentar este tipo de enfermedad, como lo es el embarazo, que es una etapa en 
la vida de casi todas las mujeres en la cual se presentan cambios físicos, 
psicológicos, hormonales que alteran temporalmente el funcionamiento del 
organismo.  
Durante el embarazo el cuerpo responde a las nuevas necesidades fisiológicas 
como incremento del gasto cardiaco, necesidad de un mayor aporte de oxigeno, 
liberación de hormonas como Gonadotropina Coriónica, estrógenos, progesterona, 
las cuales aumentan marcadamente la micro biota crevicular; el aumento de la 
Progesterona además favorece el crecimiento de bacterias Gram negativas como 
la Prevotella Intermedia, bacteria capaz de utilizar a la progesterona como 
sustituto de la vitamina K la cual, es un factor indispensable para el crecimiento 
bacteriano, incrementando la respuesta inflamatoria en el tejido gingival.  
“En la última década múltiples estudios han encontrado una asociación importante 
entre la presencia de enfermedad gingival, Periodontitis, con el bajo peso al nacer 
(BPN) y parto pretérmino…”2, lo que ha llevado a realizar numerosos estudios 
como el de Tamayo y col3 donde evaluaron la frecuencia de enfermedad 
                                                          
1 BAÑOS ROMAN, Francisco y REFUGIO ARANDA, Jacobo. Placa Dentobacteriana. Revista ADM. 
Vol IX Nº 1 Enero-Febrero 2003. p. 34-36  
2 LAFAURIE VILLAMIL, Gloria. SERRANO ÁLVAREZ, Juan J. GÓMEZ GUZMÁN, Mauricio. 
BORDA BUSTOS, Andrea. Guía de Practica Clínica para el Diagnostico, Prevención  y Tratamiento 
de la Enfermedad Gingival.  Bogota DC, 2007 p. 61 
 
3 TAMAYO M C, RODRÍGUEZ P, ESTUPIÑÁN C, GONZÁLEZ C, LAFAURIE G. Frecuencia 
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periodontal en madres de niños con bajo peso al nacer pretérmino y exploraron 
factores de riesgo asociados a esta condición, entre los cuales se halló que un 
94% de la población estudiada pertenecían a un estrato social bajo. Sus 
resultados confirmaron la relevancia de la enfermedad periodontal como factor de 
riesgo en BPN y parto pretérmino, lo que valida la necesidad de crear conciencia 
del tratamiento periodontal durante el embarazo para reducir la incidencia de esta 
situación que es la causa mas común de morbilidad y mortalidad peri natal, pero 
no se puede designar al embarazo como única causa de la aparición de la 
gingivitis si no entender que es un factor que puede agravar el cuadro clínico 
donde los profesionales de la salud pueden influir decisivamente en la reducción 
de esta enfermedad por medio de la modificación del habito, enseñanza y control 
de las técnicas de higiene oral.  
Durante el periodo de prácticas profesionales realizadas por el estudiante Gustavo 
Reinés Vásquez en el centro de salud del barrio La Paz, se observó que la 
patología oral más común en el gran número de mujeres embarazadas que 
asistían a la consulta odontológica fue la GINGIVITIS, la cual se acompañaba de 
un alto porcentaje de placa dento bacteriana. 
En el área de la odontología es muy importante la promoción y prevención de las 
enfermedades buco-dentales y en especial la gingivitis ya que como se ha 
mencionado en las mujeres embarazadas no solo puede influir en la estabilidad de 
la salud oral y en su calidad de vida, sino también en el desarrollo del bebe, es por 
eso que se requiere identificar los determinantes socioculturales mas influyentes 
en la aparición de la gingivitis.  De acuerdo a lo anterior surge el siguiente 
interrogante:  
 
¿Cuales son  los determinantes socio-culturales que influyen en la aparición de la 
Enfermedad Gingival en las mujeres gestantes que asisten a los Centros de Salud 





                                                                                                                                                                                 
de enfermedad periodontal en madres de neonatos con bajo peso al nacer pretermino del 
Programa Mamá Canguro del Hospital Simón Bolívar en Santa Fe de Bogotá D.C. Acta 




3.1 OBJETIVO GENERAL 
Identificar los determinantes sociales y culturales asociados con la aparición de la 
gingivitis en las mujeres gestantes que asisten a los centros de salud de la 
comuna 8 en el  Distrito de Santa Marta durante el periodo 2009-I.  
 
3.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS 
Caracterizar las mujeres gestantes que asisten a los centros de salud de la 
comuna 8 con diagnostico de gingivitis según su edad, mes de gestación en el que 
se encuentra, estrato socioeconómico y grado de escolaridad. 
Identificar los determinantes socio - culturales que prevalecen en las mujeres 
embarazadas con diagnostico de gingivitis que asisten a los centros de salud de la 
comuna 8 durante el periodo 2009-I. 
Determinar el hallazgo clínico mas prevalente encontrado en las mujeres 
gestantes con diagnostico de gingivitis relacionado con los meses de gestación. 
Identificar los principales  hallazgos clínicos que se presentan con mayor 












El embarazo por si solo no produce gingivitis, esta ocurre en mujeres que incluso 
nunca han estado en gravidez positiva, Loe y Col en su estudio titulado 
“Experimental gingivitis in man” afirmaron que existe una intima relación entre 
cantidad de placa dento-bacteriana e inflamación gingival y que la respuesta 
inflamatoria puede variar de un individuo a otro, pero que el agente causal siempre 
será el mismo, este al igual que muchos otros estudios concluyen que el 
embarazo es un factor de riesgo para el desarrollo de gingivitis.  
Con relación a la prevalencia de gingivitis en las mujeres embarazadas se destaca 
que la gravedad se incrementa en el segundo y tercer trimestre del embarazo. 
Asimismo se ha identificado que las mujeres con alteraciones gingivales tienen 
deficiencias en el nivel de higiene bucal y valores elevados de placa y cálculo, lo 
que podría estar relacionado con la condición social de la embarazada.4  
Este trabajo se inicia debido a las distintas enfermedades buco dentales 
observadas en la práctica diaria en el centro de salud La Paz, donde la gingivitis 
es la enfermedad más común entre la mayoría de los pacientes atendidos. Es por 
esto y teniendo como criterio diagnostico los distintos trabajos realizados en otras 
facultades e instituciones de salud donde concluyen que la gingivitis se inicia con 
un agente etiológico único y que este puede ser agravado por distintos factores 
como lo son: sistémicos, alteraciones creadas por mala praxis e incluso factores 
socio-culturales, pero que no son, los agentes primarios de esta enfermedad.  
A partir de esto se nos plantea no solo la necesidad de reconocer claramente el  
agente causal de la enfermedad en esta población sino determinar cuales son las 
circunstancias que conllevan a la agudización, generalización y posición adoptada 
por las personas ante esta patología.  
Siendo la comuna 8 un sector vulnerable socio-económicamente y entendiendo 
que es una población con habitantes que provienen de distintas zonas del país y 
que en muchos casos son actores del desplazamiento forzado por lo que permite 
suponer que tienen distintos hábitos y costumbres referentes a un estilo de vida, 
alimentación, desempeño laboral e incluso la percepción de la salud, los cuales 
pudieron ser adquiridos por el desarrollo propio del entorno, es por esto que se 
decidió desarrollar este trabajo de investigación en dicha zona, con las mujeres 
gestantes que asisten a los centros de salud que hacen parte de la E.S.E. 
                                                          
4 LÓPEZ J, ROSELLÓ X, CHIMENOS E, MUNDET N, BLANCO A, JANÉ E. Consideraciones en el 
Tratamiento odontoestomatológico de la mujer embarazada. Oper Dent Endoc; 2 (3): 11. 1998 
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Alejandro Prospero Reverend, debido a que se encuentran en un periodo donde 
se están presentando cambios fisiológicos que favorecen la aparición de gingivitis 
lo cual sumado a las circunstancias socioculturales podría generar un mayor grado 
de afectación de esta patología. 
De acuerdo a lo anterior este estudio pretende identificar los determinantes 
etiológicos, sociales y culturales, al igual que el trimestre del embarazo en donde 
se presenta un incremento en la aparición de la enfermedad gingival, con el fin de  
proponer actividades de promoción y prevención específicos a la individualidad de 
cada mujer gestante, acorde a los determinantes socio culturales involucrados en 
la aparición de la gingivitis, alertar y aportar estadísticas a las autoridades de salud 
pública sobre la situación en salud oral de las mujeres gestantes en los barrios 
Gaira, La Paz y Cristo Rey en el distrito de Santa Marta ya que es la primera vez 
que se realiza un estudio de este tipo en ésta población. 
Este trabajo se considera viable debido a que se tiene la claridad de que es 
enfermedad periodontal, causas, factores agravantes y tratamiento de la misma, al 
igual que la base teórica suministrada por la bibliografía o literatura referenciada, 
además se tiene la población, la accesibilidad a esta, lo que sumado a la 
capacitación que se tiene como profesionales de la salud permite determinar los 
factores que influyen en la aparición de la gingivitis, así como el conocimiento 
necesario para proponer y emprender un tratamiento direccionado a la educación 
en salud para la promoción y prevención de las mujeres gestantes usuarias de 
estos centros de salud,  los cuales se encuentran ubicados en zonas urbanas 












5. MARCO TEORICO 
 
5.1 ANATOMIA DEL PERIODONTO  
PERIODONTO (Gr. Peri << alrededor de>>; Odous<<diente>>), lecho dental, un 
sistema funcional que comprende los siguientes tejidos: la encía, el ligamento 
periodontal, el cemento radicular y el hueso alveolar. El hueso alveolar consiste en 
dos componentes: el hueso alveolar propiamente dicho y el proceso alveolar. El 
hueso alveolar propiamente dicho se continúa con el proceso alveolar y forma la 
delgada placa ósea situada inmediatamente por fuera del ligamento periodontal. 
Tres de los tejidos del periodonto son el cemento, el ligamento periodontal y el 
hueso alveolar propiamente dicho, están formados por células contenidas en el 
folículo dental de la pieza en desarrollo. El cuarto componente tisular del 
periodonto, es decir, la encía, no deriva del folículo dental. 
Imagen 1: Zonas del periodonto. 
 
Fuente: Tabaquismo y Salud Periodontal.  
 http://mural.uv.es/etro/trabajo 
La principal función del periodonto consiste en unir el diente con el tejido óseo de 
los maxilares y el mantener la integridad de la superficie de la mucosa masticatoria 
de la cavidad bucal. El periodonto, también conocido como aparato de “inserción” 
o “tejido de sostén de los dientes”, constituye una unidad de desarrollo biológico y 
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funcional que sufre ciertas modificaciones con la edad y que además está sujeta a 
alteraciones morfológicas, funcionales y a cambios relacionados con las 
alteraciones del medio bucal. 
El conocimiento de la morfología y de la biología estructural normal del tejido 
periodontal es la premisa para comprender sus alteraciones patológicas así como 
los objetivos del tratamiento es decir, los procesos de reparación y regeneración 
de los tejidos enfermos. 
 
5.1.1 La Encía 
La mucosa bucal (que algunos llaman membrana mucosa) es una continuación de 
la piel de los labios y la mucosa del paladar blando y la faringe. La mucosa bucal 
consta de: 1) Mucosa masticatoria, que incluye la encía y el recubrimiento del 
paladar duro; 2) Mucosa especializada, que recubre el dorso de la lengua y 3) 
Mucosa tapizante o remanente. 
La encía es la parte de la mucosa masticatoria que recubre las apófisis alveolares 
y rodea la porción cervical. La encía alcanza su forma y textura definitiva junto con 
la erupción de los dientes.  En sentido coronario, la encía rosada coral termina en 
el margen gingival libre, de contorno festoneado. En sentido apical se continua con 
la mucosa alveolar (mucosa tapizante), de un rojo mas oscuro y laxo, de la cual la 
encía está separada por una línea limitante habitualmente fácil de reconocer 
llamada limite, línea o unión mucogingival (LMG). Por palatino, no existe la LMG y 
la encía forma parte de la queratinizada e inmóvil mucosa palatina. 
 Se puede distinguir dos partes en la encía: 
 Encía libre o marginal (EL). 
 Encía adherente (EA). 
La encía libre marginal es de un color rosado coral y posee una superficie mate y 
consistencia firme; incluye el tejido gingival por vestibular y por lingual o palatino, 
así como las papilas interdentales por vestibular y lingual de los dientes, la encía 
libre se extiende desde el margen gingival en dirección apical hacia el surco 
gingival libre, que está al nivel del limite cemento adamantino (LCA). El surco 
gingival libre suele ser más pronunciado en vestibular, se presenta con mayor 
frecuencia en las regiones incisivas y premolares del maxilar inferior y con menor 
frecuencia en las regiones molares mandibulares y premolares maxilares. 
Concluida la erupción de los dientes, el margen gingival libre se ubica sobre la 
superficie adamantina aproximadamente a 0,5-2mm en sentido coronario respecto 
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del limite cemento adamantino. 
La forma de la encía interdental está determinada por las relaciones de contactos 
de los dientes, el ancho de las superficies dentarias proximales y el curso del 
límite cemento adamantino. En las regiones anteriores de la dentición, la papila 
interdental posee una forma piramidal, en tanto que en las regiones molares las 
papilas están más aplanadas en sentido vestíbulo lingual. 
En las regiones premolares y molares los dientes poseen superficies de contactos 
proximales antes que puntos de contactos. Como la papila interdental tiene una 
forma acorde con el contorno del contacto interdental, se establece una 
concavidad- un col- en esas regiones, dicho col se halla cubierto por un delgado 
epitelio no queratinizado. 
La encía adherida, está delimitada, en sentido coronario, por el surco gingival libre, 
o, cuando este no está presente, por un plano horizontal ubicado a nivel del limite 
cementoadamantino.  La encía adherente se extiende en sentido apical hacia el 
limite mucogingival donde se continua con la mucosa alveolar (tapizante).  
La encía adherida es de textura firme, color rosado coral, y a menudo muestra un 
punteado superficial fino que le da un aspecto de cáscara de naranja.  Este tipo de 
mucosa se adhiere con firmeza al hueso alveolar y al cemento subyacente por 
medio de fibras de tejido conectivo y, por lo tanto, comparativamente inmóvil.  A 
diferencia de esta, la mucosa alveolar es relativamente móvil con respecto al tejido 
subyacente.  De un rojo mas oscuro, la mucosa alveolar (MA) esta ubicada hacia 
apical de la unión mucogingival vinculada de manera laxa  los tejidos que recubre. 
La unión mucogingival permanece invariable a través de la vida adulta. 
El ancho de la encía insertada varía en las diferentes partes de la boca, como 
también se puede observar variabilidad en ancho en diferentes pacientes en una 
zona determinada.  Por lo general, es mayor en la región incisiva (3.5 – 4.5 mm en 
el maxilar superior y 3.3 – 3.9 mm en la mandíbula) y menor en los segmentos 
posteriores.  El ancho mínimo aparece en el área del primer premolar (1.9 mm en 
el maxilar y 1.8 mm en la mandíbula).  En el maxilar inferior, la encía por lingual es 
particularmente angosta en el área de los incisivos y ancha en región molar. 
La encía puede presentar diferentes grados de pigmentación de melanina, esta 
puede presentarse de forma difusa, púrpura oscuro o como mancha de forma 
irregular, parda más o menos clara. Esta presente en todos los individuos, con 
frecuencia en cantidades insuficientes para ser detectadas clínicamente; está 
ausente o muy disminuida en individuos albinos y acentuados en las personas de 
tez negra.  
Estructuras epiteliales de sostén: 
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 Epitelio de unión.  
La encía marginal se fija a la superficie del diente debido a que el epitelio de unión 
forma y renueva la adherencia epitelial. 
El epitelio de unión aproximadamente tiene 2 mm de altura y rodea en forma de 
anillo al cuello del diente.  En dirección apical, se compone solo de unas pocas 
capas celulares, y en dirección coronal, es decir, en la proximidad del sulcus, de 
aproximadamente 15 – 30 capas celulares, siendo su anchura en este lugar (suelo 
del sulcus) de aproximadamente 0.15 mm.  El epitelio lo forman únicamente dos 
estratos, el basal (mitoticamente activo) y el suprabasal (células hijas).  Se 
mantienen indiferenciado y no queratinizado.  Las células basales están unidas al 
tejido conjuntivo por medio de hemidesmosomas y la lamina basal externa.  El 
epitelio de unión sano no se interdigita con el tejido conjuntivo vecino.  La tasa de 
renovación (turn over) del epitelio de unión es de 4-6 días, es decir, muy elevada. 
 Adherencia Epitelial 
La adherencia es producto y parte del epitelio y se compone de una lamina basal 
interna (LBI) y hemidesmosomas.  Permite la adhesión epitelial entre la encía y la 
superficie del diente, independientemente si es sobre el cemento esmalte o 
dentina la lamina basal y los hemidesmosomas de la adherencia epitelial son 
análogos a los de la superficie de unión epitelio-tejido conjuntivo. 
Las células adheridas a la superficie del diente también emigran en dirección 
coronal, de manera  que sus puntos de fijación hemidesmosomales deben soltarse 
y establecerse de forma continua. 
Entre la lamina basal y la superficie del diente suele encontrase una cutícula 
dental de 0,5 a 1, que posiblemente también es un producto del epitelio de 
unión. 
 Sulcus 
El sulcus o surco gingival es un pequeño canal de aproximadamente 0,5mm de 
profundidad  cuyo suelo formado, por las células del epitelio de unión situado mas 
coronalmente, y en el se exfolian de forma continua las células epiteliales. El 
sulcus limita por un lado con el diente y por el otro con el epitelio sulcular oral. 
La distancia comprendida entre el sulcus y el hueso alveolar es conocida con el 
nombre de espacio  biológico. El espacio biológico consta 2 zonas: 1) adhesión 
epitelial y, 2) inserción conectiva. Estas dos zonas forman un cierre biológico 
alrededor del diente y actúan como una barrera para la penetración de bacterias y 
de sus productos. 
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Gargiulo, Wentz Y Orban5, describieron las dimensiones y relaciones de los tejidos 
de la unión dento gingival, ellos cuantificaron las dimensiones haciendo autopsias 
en humanos sus resultados mostraron que el promedio de la profundidad gingival 
es de 0.69mm, el epitelio de unión 0.97mm y de la inserción conectiva 
supracrestal de 1.07mm. 
 
5.1.2 Ligamento Periodontal 
El ligamento periodontal (LPD) está situado entre la superficie radicular y el hueso 
alveolar y se compone de fibras de tejido conjuntivo, células, vasos, nervios y 
sustancia fundamental. 
El elemento base de los haces fibrosos son las fibrillas de colágeno de 40-70nm 
de grosor, que se disponen de forma paralela, formando fibras de colágeno a su 
vez, la reunión numerosa de estas fibras origina los haces fibroso de colágeno 
(FIBRAS DE SHARPEY)  que se insertan, por una parte,  en el hueso alveolar y 
por otra, el cemento radicular. 
El espacio del ligamento periodontal tiene forma de reloj de arena y es mas 
angosto hacia la mitad de la raíz, el ancho del ligamento periodontal es de 
aproximadamente 0.25 milímetros, mas o menos 50%, la presencia de un 
ligamento periodontal. Es esencial para la movilidad de un diente. La movilidad 
dentaria está determinada en gran medida por el ancho, altura y calidad del 
ligamento periodontal. 
 
5.1.3 Cemento Radicular 
El cemento es un tejido calcificado especializado que recubre las superficies 
radiculares y a veces, pequeñas porciones de las coronas dentarias. Tiene 
muchos rasgos en común con el tejido óseo; pero 1) no posee vasos sanguíneos 
ni linfáticos; 2) no tiene inervación y 3) no experimenta reabsorción y remodelado 
fisiológicos, pero se caracteriza por un deposito continuo durante toda la vida. El 
cemento cumple diferentes funciones, brinda inserción radicular a las fibras del 
ligamento periodontal y contribuye al proceso de reparación tras las lesiones a la 
superficie radicular. 
 Se reconoce dos tipos de cemento: 
                                                          
5 GARGIULO AW, WENTZ FM, ORBAN B. Dimensions and relations of the dentogingival junction in 
humans. J Periodontol 1991; 32: 261-67. 
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 CELULAR: Se conoce como cemento primario  o acelular que se forma en 
conjunción con la formación radicular y erupción dentaria. 
 ACELULAR: Cemento secundario o celular que se forma después de la 
erupción dentaria y en exigencia a las respuestas funcionales se encuentra 
en la zona apical y parte de la zona de la furcación. 
Suelen observarse pequeñas lagunas en el cemento de hasta 80um de 
profundidad (que constituyen recovecos para las bacterias durante la formación de 
las bolsas). 
 
5.1.4 Aparato Óseo de Sostén 
Apófisis alveolar.  Hueso alveolar. 
Las apófisis alveolares de maxilar y mandíbula son estructura dependiente de los 
dientes que se desarrollan durante su formación y su erupción y se atrofian una 
vez estos desaparecen. 
 Se distinguen tres estructuras en la apófisis alveolar 
 El hueso alveolar propiamente dicho. 
 Hueso esponjoso. 
 Hueso compacto externo. 
El hueso compacto externo recubre a la apófisis alveolar y a nivel de la entrada de 
los alvéolos (borde o cresta alveolar) se transforma en la lámina cribiforme, o 
hueso alveolar propiamente dicho. El hueso que forma la pared alveolar tiene 
aproximadamente 0.1- 0.4mm de grosor y muestra numerosos orificios de 
pequeño tamaño por los que entran y salen del espacio periodontal vasos 
sanguíneos y linfáticos, así como fibras nerviosas (canales de Volkmann). 
El hueso esponjoso se sitúa entre el hueso compacto y el hueso alveolar: los 






5.2 VASCULARIZACION DEL PERIODONTO 
Los tejidos periodontales, en especial el ligamento periodontal, tiene una rica 
vascularización, incluso en ausencia de patología, lo que se debe no solo al 
elevado grado de metabolismo del tejido celular y fibroso, sino también a la 
función mecánica del periodonto; las sobrecargas oclusales no solo actúan sobre 
el aparato fibroso del ligamento periodontal y la apófisis alveolar, sino también 
sobre el liquido histico provocando sus desplazamiento dentro de la hendidura 
periodontal (distribución hidráulica de la presión, amortiguación). 
Los vasos más importantes que llegan hasta la apófisis alveolar y el periodonto 
son: las arterias alveolares posteriores y anteriores, las arterias infraorbitarias y las 
arterias palatinas anteriores, las arterias mandibulares, las arterias sublinguales, 
las arterias mentonianas, las arterias linguales y las arterias vestibulares de la 
mandíbula. Los vasos linfáticos y los nervios siguen el trayecto de los vasos 
sanguíneos. 
 
5.3 CARACTERISTICAS DE LA ENCÍA NORMAL 
Se caracteriza clínicamente por su color rosa y consistencia firme; el margen 
gingival tiene un contorno festoneado. Las papilas dentarias están firmes y no 
sangran al sondaje y llenan el espacio por debajo de las áreas de contacto. La 
encía normal libre de acumulaciones significativas de células inflamatorias se 
denomina encía pristina, y la encía clínicamente sana es similar a la observación 
pero tiene rasgos histológicos de infiltrado inflamatorio. El infiltrado en la encía 
clínicamente sana puede llegar a un 5% de volumen y está constituido 
principalmente por neutrófilos que son atraídos hacia la hendidura por acciones 
quimiopositivas del huésped ( Interleuquina 8, C5A, Leucotrina B4). En esta etapa 
se inducen a los polimorfonucleares a adherirse a las vénulas y capilares a través 
de las moléculas de adhesión (ICAM-1 y ELAM-1) y comienzan a migrar a través 
del vaso quimiotácticamente hacia la hendidura gingival.  
La encía clínicamente sana parece responder a los desafíos microbianos debido al 
efecto antimicrobiano de los anticuerpos, la función fagocitaria de los neutrófilos, el 
efecto perjudicial del complemento sobre los microorganismos, la descamación 
regular de las células epiteliales, la barrera epitelial intacta y el flujo de líquido 














Fuente: Dental Cleaning and gingivitis treatment.  
https://www.healthbase.com/hb/page/dental-cleaning.jsp. 
 
5.4 ENFERMEDAD PERIODONTAL 
El termino enfermedad periodontal se refiere en estricto rigor a todas las  
enfermedades que pueden afectar al periodonto de protección  y al periodonto de 
inserción del diente. 
Las enfermedades periodontales son una destrucción de los tejidos que soportan 
al diente, son infecciones bacterianas crónicas que afectan a la encía y al soporte 
óseo de los dientes. La enfermedad periodontal puede dañar un diente o muchos. 
Empieza cuando las bacterias de la placa dentobacteriana ocasionan que la encía 
se inflame, se torne de color rojizo y sangre fácilmente. 
Las Enfermedades periodontales más comunes  son de origen inflamatorio 
infeccioso: 
 -Gingivitis  
 -Periodontitis 
Si la gingivitis no es tratada puede avanzar hacia una periodontitis. Con el tiempo 
la placa se disemina y crece por debajo de la encía. Las toxinas estimulan una 
respuesta crónica inflamatoria, la cual progresa hacia el ligamento y hueso que 
sostienen a los dientes, destruyéndolos. La encía se separa del diente y se forma 
lo que se conoce como bolsas periodontales.  
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Conforme progresa la enfermedad, las bolsas periodontales se profundizan y se 
destruye más hueso y encía. A menudo este proceso destructivo tiene ligeros 
síntomas, los dientes tienen movilidad y muchos terminan siendo extraídos.  
Generalmente, la enfermedad periodontal es silenciosa, es decir, los síntomas no 
aparecen hasta una etapa avanzada del padecimiento. Los signos más comunes 
son: enrojecimiento, inflamación o encía sensible, sangrado al cepillado o al pasar 
el hilo dental, separación y migración de la encía del diente, dientes flojos o que se 
están separando, salida de pus entre la encía y el diente, mal aliento persistente, 
dientes móviles o, si están usando prótesis removibles, malestar al portarlas.  
 
5.4.1 Clasificación de las Enfermedades Gingivales6,7 
I. Enfermedades Gingivales. 
A. ENFERMEDAD GINGIVAL INDUCIDA POR PLACA DENTAL.  
1. Gingivitis asociada a  Placa Dental únicamente.  
a. Sin otros factores locales asociados.  
b. Con otros factores locales asociados. 
2. Enfermedad gingival modificada por factores sistémicos.  
o Asociada con el Sistema Endocrino.  
 Gingivitis Asociada con la Pubertad. 
 Gingivitis Asociada con el Ciclo Menstrual.  
 Gingivitis Asociada con el Embarazo.  
1. Gingivitis. 
2. Granuloma Piógeno.  
 Gingivitis Asociada a Diabetes Mellitus.  
o Asociada con Discrasias Sanguíneas.  
 Gingivitis Asociada con Leucemia.  
                                                          
6 HOLMSTRUP, P. Non-plaque-induced gingival lesion. Ann periodontol 1999; 21: 84. 
7 MARIOTTI, A. Dental plaque- induced gingival diseases. Ann periodontol 1999; 4: 7. 
 40 
 Otros.  
3. Enfermedad gingival modificada por medicamentos.  
 Agrandamientos Gingivales Influenciados por Fármacos.  
 Gingivitis Influenciada por Fármacos.  
 Gingivitis Asociada a Anticonceptivos Orales.  
 Otras.  
4. Enfermedad gingival modificada por desnutrición.  
o Gingivitis Asociada a Deficiencia de Ácido Ascórbico.  
o Otras.  
B. LESIONES GINGIVALES NO INDUCIDAS POR PLACA.  
1. Enfermedad gingival de origen bacteriano específico.  
o Lesiones Asociadas con Neisseria Gonorrhoeae.  
o Lesiones asociadas con Traponema Pallidum.  
o Lesiones Asociadas a Especies Streptocócicas.  
o Otros.  
2. Enfermedad gingival de origen viral.  
o Infecciones por el Herpes Virus.  
 Gingivoestomatitis Herpética Primaria.  
 Herpes Oral Recurrente.  
 Infecciones por Varicela Zoster.  
 Otras.  
3. Enfermedad gingival de origen fúngico.  
o Infecciones por Especies de Cándida.  
o Eritema Gingival Lineal.  
o Histoplasmosis.  
o Otras.  
4. Lesiones gingivales de origen genético.  
o Fibromatosis Gingival Hereditaria.  
o Otros.  
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5. Manifestaciones gingivales de condiciones sistémicas.  
o Desórdenes Mucocutáneos.  
 Líquen Plano.  
 Penfigoide.  
 Pénfigo Vulgar.  
 Eritema Multiforme.  
 Lupus Eritematoso.  
 Inducidas por Fármacos.  
 Otras.  
6. Reacciones alérgicas.  
o Reacciones a los materiales restaurativos dentales.  
 Mercúrio.  
 Níquel.  
 Acrílico. 
 Otros.  
o Reacciones atribuidas a  
 Cremas Dentales.  
 Enjuagues Dentales.  
 Componentes de Gomas de Mascar.  
 Componentes de los Alimentos.  
 Otras.  
7. Lesiones traumáticas. (Artificiales, yatrógenas o accidentales) 
o Lesiones Químicas.  
o Lesiones Físicas.  
o Lesiones Térmicas.  
8. Reacciones a cuerpo extraño.   
 
5.4.2 Gingivitis Inducida por Placa  
La enfermedad gingival es la enfermedad periodontal más común en todas las 
edades, y se da como resultado de la localización de placa bacteriana en el 
margen gingival, por lo que la enfermedad comienza en este lugar.  
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En sus etapas iníciales la enfermedad no presenta signos y síntomas notorios por 
lo que puede progresar silenciosamente a formas mas avanzadas y extenderse a 
través de toda la unidad gingival.  
La intensidad severidad y localización de la enfermedad puede variar de acuerdo 
al individuo y suele verse afectada por la anatomía de los dientes, raíces y 
presencia de restauraciones defectuosas.  
Los cambios histopatológicos presentes en esta enfermedad son: proliferación del 
epitelio basal, destrucción progresiva de las fibras de colágeno e infiltrado celular 
inflamatorio. Estableciéndose como una condición inflamatoria de los tejidos 
blandos que rodean al diente y en una respuesta de tipo inmune  directa, 
inespecífica, frente al acumulo de Placa Bacteriana sobre la superficie del diente, 
que puede ser modificada por varios factores tales como el habito de fumar, 
ciertos medicamentos y los cambios hormonales que ocurren en la pubertad y en 
el embarazo. 
 Inflamación Gingival: Ocurre entre los diez y veinte días de acumulación 
de placa. Aún en esta etapa los signos clínicos son reversibles después de 
la eliminación de placa bacteriana con medidas de control eficaces. Las 
alteraciones clínicas pueden parecer sutiles pero histológicamente se 
presentan bastantes cambios. El infiltrado celular inflamatorio comprende 
principalmente linfocitos, macrófagos y neutrófilos y como existe un 
aumento en la infiltración celular, existe un cambio en la composición de los 
tejidos. 
Existe una clasificación de la progresión de la inflamación gingival y periodontal en 
función de la evidencia clínica e histopatológica en cuatro fases: inicial, temprana, 
establecida y avanzada.  
Lesión gingival inicial: Histopatológicamente es evidente la dilatación de 
arteriolas, capilares y vénulas. La presión hidrostática dentro de la microcirculación 
crece y se forman brechas intercelulares entre las células endoteliales capilares 
adyacentes. El resultado es un incremento de la permeabilidad del lecho 
microvascular, de modo que se exudan líquidos, células de defensa (leucocitos) y 
proteínas (anticuerpos) hacia los tejidos. Los leucocitos migran por un gradiente 
quimiotáctico hacia el surco gingival.  
Lesión gingival temprana: Se produce aproximadamente siete días después de 
acumulación de placa. Los vasos por debajo del epitelio de unión permanecen 
dilatados, pero su cantidad aumenta debido a la apertura de lechos capilares 
previamente inactivos. Linfocitos y neutrófilos constituyen la infiltración leucocitaria 
predominante en esta etapa y se observan muy pocos plasmocitos en la lesión. El 
infiltrado celular inflamatorio, en esta etapa, puede responder hasta del 15% del 
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volumen del tejido conectivo. Dentro de la lesión, los fibroblastos degeneran; 
probablemente se produce esto por apoptosis y sirve para eliminar los fibroblastos 
del área, lo cual permite una mayor infiltración leucocitaria y esto permite la 
entrada de leucocitos y polimorfonucleáres.  
Lesión gingival establecida: Continúa la exposición a la placa durante más de 
tres semanas. Hay un incremento del exudado líquido y migración de leucocitos 
hacia los tejidos y la hendidura gingival. La lesión establecida es dominada por los 
plasmocitos lo que constituye la principal característica de esta etapa. La pérdida 
de colágeno continua en ambas direcciones, lateral y apical, al expandirse el 
infiltrado celular inflamatorio. El epitelio dentogingival continúa proliferando y se 
hace más permeable.  
La lesión gingival avanzada: Es conocida como lesión avanzada. Se produce 
profundización del epitelio y el nicho ecológico se hace anaeróbico. La lesión 
avanzada tiene todas las características de la lesión establecida, pero difiere en 
forma importante en cuanto existe pérdida de hueso alveolar, el daño a las fibras 
es amplio, el epitelio de unión migra apicalmente desde el límite 
cementoadamantino y hay amplias manifestaciones de lesión tisular inflamatoria e 
inmunopatológica. 
Estas manifestaciones de lesión que se producen a lo largo de todo el proceso de 
la enfermedad periodontal son dadas por ciertos mecanismos de daño tisular. Se 
conoce que la destrucción puede ser directa microbiana o indirecta a través del 
hospedero. La destrucción directa se debe a la elaboración de diversas sustancias 
por parte de las bacterias.  
 
5.4.3 Mecanismo de daño Tisular Bacteriano 
Exotoxinas 
Epiteliotoxinas que favorecen el avance microbiano.  
Leucotoxinas, como la elaborada por A.actinomycetemcomitans. con gran 
actividad sobre leucocitos polimorfo-nucleares, que comprometen los mecanismos 
defensivos en el surco gingival.  
Elementos estructurales del microorganismo 
Endotoxina: Posee una serie de actividades biológicas, consecuencia de 
acciones directas e indirectas por medio de la inflamación. Las más importantes a 
nivel periodontal son las siguientes:  
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 Produce de forma indirecta neutropenia al activar células que liberan 
mediadores, los cuales estimulan moléculas de adherencia leucocitaria y 
endoteliales.  
 Agrega las plaquetas.  
 Activa el factor XII (factor de Hageman) del sistema de coagulación, 
determinando una coagulación intravascular, su activación es un factor 
importante en el proceso de la inflamación.  
 Activa el complemento por la vía alternativa.  
 Origina el fenómeno de Schwartzman localizado, consecuencia de dos o 
más exposiciones a la endotoxina y que determina necrosis tisular.  
 Tiene efecto citotóxico sobre los fibroblastos.  
 Inhibe el crecimiento de los fibroblastos.  
 Induce la reabsorción ósea, por acción de la colagenasa, y sobre los 
osteoclaslos del hueso alveolar.  
 Determina la liberación de procolagenasas. prostaglandinas (PGE), 
interleucina, factor de necrosis tumoral y factor de crecimiento 
transformante, especialmente por los macrófagos.  
 Activa de forma policlonal los linfocitos B.  
 Ejerce una acción tóxica sobre los macrófagos.  
 Tiene capacidad de penetrar a través del epitelio.  
Todas las bacterias gram negativas localizadas en el surco gingival están dotadas 
de endotoxinas, si bien la acción tóxica de las pertenecientes a los géneros 
prevotella, porfiromonas y bacteroides es más débil al carecer de heptosa.  
Mureina. Induce distintos tipos de respuestas del hospedero, tales como la 
activación del complemento por la vía alternativa, la estimulación de la reabsorción 
ósea, la inducción de los macrófagos para que produzcan PGE y colagenasa.  
Cápsula. Ejerce una acción fundamentalmente antiopsónica, siendo uno de los 
mecanismos de evasión de la respuesta del hospedero. En la placa subgingival no 
adherida al diente, no abundan precisamente las bacterias capsuladas; en este 
sentido sólo P. gingivalis posee un material capsular que podría tener esta acción.  
Fimbrias. No son propiamente elementos estructurales que induzcan 
directamente el proceso destructivo pero si de una forma indirecta. Efectivamente, 
gracias a ellas, las bacterias siguen adhiriéndose a células y coagregándose. 
Prácticamente todas las bacterias periodontopatógenas poseen estos elementos, 
favoreciéndose, hasta cierto punto, su avance. Flagelos y estructuras relacionadas 
con la movilidad bacteriana asociada a flagelos, como en Selenomonas, 
Centipeda periodontii, Campilobacter a estructuras filamentosas, que permiten un 
cierto desplazamiento como en Eikenella corrodens o Capnocitophaga, podría 




Asociadas con la destrucción tisular 
• Colagenasas que actúan sobre el colágeno no modificado del tejido conectivo 
subepitelial, ligamento periodontal y hueso alveolar (P.gingivalis, 
Actinomycetemcomitans).  
• Tripsinas que actúan sobre el colágeno alterado (P. gingivalis, T. dentícola, B. 
forsythus y Capnocytophaga). 
• Estimuladoras de la liberación de procolagenasas por los neutrófilos y 
fibroblastos. 
• Hialuronidasa que favorece la difusión tisular microbiana por el tejido conectivo, 
por ende, su desorganización al despolimerizar el ácido hialurónico (P. gingivalis, 
Propionibacterium acnes, Propionibacterium granusosum).  
• Fosfolipasa A. que actúa como precursor de las prostaglandinas.  
• Fosfatasas ácidas y alcalinas que determinan pérdida de hueso alveolar (P 
gingvalis , P. Assacharolytica).  
• Condroitinsulfatasa, que atacan al condroitin sulfato B, presente en el tejido 
conectivo (P. gingivalis).  
• Otras como gelatinasa, aminopeptidasas, ADNasas, ARNasas, keratinasas y 
fibrinolisinas producidas por diversas bacterias periodontopatógenas.  
•  Asociadas con alteración de los mecanismos defensivos del huésped.  
• Neuraminidasas que hidrolizan glucoproteinas séricas (B. Fosythus).  
• Destrucción de inmunoglobulinas y fracciones del complemento.  
Metabolitos 
Muchas bacterias periodontopatógenas producen una amplia gama de productos 
metabólicos finales, que pueden ser tóxicos para los tejidos del huésped: indol, 
sulfhídrico, amoniaco, aminas como cadaverina y putrescina, compuestos volátiles 
del azufre, ácidos grasos de cadena corta como butírico y propiónico.  
Citotoxicidad 
Sobre los neutrófilos actúa la leucotoxina de A. actinomicetemcomitans sobre 
linfocitos y monocitos, productos solubles elaborados por C. peridontii. También 
debe destacarse que las bacterias como A. actinomicetemcomitans, A.viscosus y 
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Capnocytophaga poseen factores que inhiben la proliferación de los fibroblastos y, 
por tanto, la síntesis de colágeno, interfiriendo la reparación tisular.  
Activación policlonal de los linfocitos B: Las células plasmáticas forman 
anticuerpos no relacionados con el agente inductor. Se producen 
inmunocomplejos que activan el complemento, mientras que los linfocitos pueden, 
por otra parte, liberar citocinas.  
Inhibición de la proliferación de linfocitos B: Así actúan sustancias elaboradas 
por P. melaninogénica y Prevotella loescheii y, por tanto ejercen un efecto 
inhibidor de la síntesis de anticuerpos.  
Activación de los T supresores: Algunas cepas de A. actinomicetemcomitans, 
producen una disminución en la síntesis de anticuerpos, pero por activación de 
linfocitos T supresores. El aumento de estas células puede ser particularmente 
importante, retardando o reduciendo la respuesta inmunitaria humoral, 
especialmente en los inicios de la Periodontitis cuando todavía no se han 
alcanzado altos niveles de anticuerpos protectores. 
Inhibición quimiotáctica de los neutrófilos: Son factores no tóxicos, que hacen 
que al no ser atraídos al foco los neutrófilos, éstos no puedan llevar a cabo sus 
funciones fagocíticas.  
 
5.4.4 Procesos de defensa del Huésped  
Los mecanismos de respuesta del huésped son básicamente defensivos pero 
pueden ser responsables indirectamente del daño a los tejidos periodontales. Los 
mecanismos del proceso de defensa pueden ser específicos e inespecíficos. Los 
mecanismos inespecíficos son las barreras físicas del huésped como las 
superficies epiteliales cutáneas y mucosas. Los mecanismos específicos son 
resultado de la interacción entre el huésped y el agente atacante (respuesta 
inmunológica del organismo).  
La principal actividad enzimática proviene del huésped. Es importante señalar que 
existe una relación entre las proteinasas y los moduladores de las funciones de las 
proteinasas (inhibidores). La liberación de proteasas en las encías y el área de la 
hendidura promueven reacciones inflamatorias y contribuye al daño del tejido 
conectivo por distintas vías. Por el contrarío, los inhibidores de proteasa sirven 
como moduladores de la función proteasa en el área y dificultan el proceso 
inflamatorio. Todas las endopeptidasas provenientes del huésped, de las cuales 
se sabe que se liberan en la hendidura, pueden ser inhibidas por la función 
combinada de la alfa-2-macroglobulina (o2-M) y la alfa-1-antitripsina (alAT). De 
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hecho, se ha demostrado la inhibición de la colagenasa gingival por la o2-M y la 
colagenasa leucocitaria polimorfonuclear (PMN) es además inhibida por la alfa-1-
AT. Las colagenasas bacterianas también pueden ser inhibidas por inhibidores de 
proteinasa humana, pero también hay posibilidades de que potentes proteinasas 
como la que posee P. gingivalis (gingivaína) son capaces de degradar a estos 
inhibidores.  
Metaloproteinasas de la matriz: Se demostró que tanto las células epiteliales como 
el tejido conectivo gingival inflamado son capaces de producir colagenasa en 
cultivos de tejidos. Una de las metaloproteinasas de la matriz que fueron la 
colagenasa neutrófila y la colagenasa. Tanto la colagenasa fibroblástica como 
neutrófila tienen la singular capacidad, no compartida por los otros miembros de la 
familia, de dividir la triple hélice de los colágenos de tipo I, II y III, iniciando así la 
degradación de la matriz extracelular. Se piensa que la colagenasa de las MMP 
llega a la hendidura en los PMN que migran (Birkedal-Hansen y cols)8.  
 
5.4.5 Células involucradas en los procesos de defensa 
Leucocitos Polimorfonucleares (PMN): Los PMN de la hendidura gingival 
constituyen la primera línea de defensa contra los patógenos periodontales. Esto 
es ilustrado por las deficiencias cualitativas y cuantitativas, como se da en la 
neutropenia cíclica y en el síndrome Chédíak-Higashi que conducen a una notoria 
destrucción del tejido periodontal. La elastasa, una proteasa de serina, que es un 
constituyente granular primario de los PMN que causa degradación tisular y está 
presente con mayor actividad en sitios de inflamación gingival.  
Macrófagos: Tienen una función directa importante en la inmunidad celular. Estas 
células grandes notablemente fagocíticas forman parte del sistema 
reticuloendolelial depurador. Su actividad fagocítica mejora por receptores de 
superficie para la porción Fe de la inmunoglobulina G (IgG), que provee mayor 
contacto de los antígenos con el macrófago luego de la interacción antígeno-
anticuerpo, Participan con los linfocitos T al favorecer la respuesta de los linfocitos 
B ante muchos inmunógenos. Se considera que los macrófagos procesan el 
antígeno para el linfocito B, En las lesiones inflamatorias, los macrófagos se 
forman por la diferenciación de monocitos transportados a la lesión por la sangre. 
Dichas células actúan de modo no específico con los antígenos que les aportan la 
capacidad para destruir unos grupos diversos de bacterias, sin nexo antigénico.  
                                                          
8 BIRKEDAL-HANSEN. Role of cytokines and inflammatory mediators in tissue destruction.  J. 
Periodontal. Res. 1993, 28, 500-510. 
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Linfocitos: Incluyen tres tipos de células:  
1) Linfocitos T, o células T derivados del timo y con una función en la inmunidad 
celular; 2) linfocitos B o células B derivados del hígado, el bazo y la médula ósea. 
Precursores de las células plasmáticas que intervienen en la inmunidad humoral, y 
3) células asesinas naturales (NK, por sus siglas en inglés natural killer) y asesina. 
Se reconoce que las células T están compuestas por varios subconjuntos que 
modulan la reacción humoral, estos incluyen células T cooperadoras-inductoras 
(células TH) (CD4 positivas), que ayudan en la reacción celular de las células B 
para que se diferencien en células plasmáticas y produzcan anticuerpos y células 
T supresoras-citotóxicas (células Ts) (CD8 positivas), que estimulan la actividad 
citotóxica y microbicida de las células inmunitarias. Las células TH liberan IL-2 e 
IFN-g. En tanto que las células Ts liberan IL-4 c IL-5. Las células TH se subdividen 
aún más en tres subgrupos (T H1, TH2, TH O), que se distinguen por sus perfiles 
de producción de citocinas. En la periodontitis del adulto las células TH aumentan 
y las células TS decrecen con el incremento de la inflamación gingival. 
Las células B se reconocen por su inmunoglobulina de superficie celular, a 
menudo inmunoglohulina M (IgMi) o (IgD). Sin embargo, algunas células B 
prensan igG, IgA o E. Estas inmunoglobulinas de superficie sirven como 
receptores para antígenos. Las células NK se caracterizan por su falta de 
receptores para células T (TCR. por sus siglas en inglés T-cell receptors) e 
inmunoglobulina de superficie. La interacción entre antígenos y macrófagos, 
conocida como procesamiento de antígenos conduce a la activación de las células 
NK.  
Citoquinas: Las citoquinas son proteínas solubles, segregadas por células, que 
actúan como moléculas mensajeras que transmiten señales a las otras células. 
Las interleucinas son miembros importantes del grupo de las citoquinas y están 
involucradas primariamente en la comunicación entre los leucocitos y las otras 
células implicadas en los procesos inmunitarios e inflamatorios. El control de la 
liberación y acción de la citoquina es complejo y depende de inhibidores y 
receptores. Muchas citoquinas son capaces de actuar sobre la célula que las 
produjo, de manera que autoestimulan su propia producción y la producción de 
otras citoquinas.  
Citoquinas proinflamatorias: Las citoquinas interleucina-1 (IL), IL-6 y factor de 
necrosis tumoral (TNF) estimulan la reabsorción ósea in vitro e in vivo. Tanto el 
A.Actinomicetemcomitans como P. gingivalis inducen la liberación de IL-1 de los 
macrófagos la cual juega un papel importante en la reabsorción del hueso 
Citoquinas quimiotácticas: Han sido identificadas una serie de más de 20 
moléculas entre las cuales la más famosa y mejor caracterizada es la interleucina 
8 (IL-8).  
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Como ya se ha explicado anteriormente, la reacción del huésped es determinante 
en el desarrollo o la progresión de la enfermedad periodontal. Es importante tener 
presente la existencia de condiciones que afecten la reacción normal del huésped 
y la respuesta a estímulos negativos. En condiciones de enfermedades sistémicas, 
dicha respuesta se ve afectada por lo que se considera que existen ciertos 
factores de riesgo de la enfermedad periodontal. Un factor de riesgo es un atributo 
o condición que incrementa la posibilidad de ocurrencia de la enfermedad. 
Con el advenimiento de nuevas técnicas bacteriológicas, en la década de los 80, 
que permitían el aislamiento e identificación de muchas especies que se sabía 
residían en las lesiones periodontales, surgió la necesidad de crear nuevos y mas 
confiables métodos de recolección de muestra de bolsas, y fue así como se 
relacionó a ciertas bacterias con patologías específicas, renaciendo así la teoría 
específica de la enfermedad periodontal, ya que se ha probado que en ciertas 
patologías predomina una o varias bacterias y en otras lesiones estas mismas 
bacterias son escasas; y el mejor hecho probatorio de esto es que la eliminación 
de las bacterias con antimicrobianos locales, logra una remisión de la enfermedad, 
(Van Winkelhoff y cols,9 y Walter C y cols,10), tal como se logra con la eliminación 
total de la placa o la inhibición de su formación con medicamentos como la 
bisguanidina (clorhidrato de clorhexidina). Sin embargo, aún permanece la 
controversia sobre la especificidad bacteriana en la etiología de estas afecciones. 
Lo que sí está claro al menos, es que la presencia de bacterias, lleva a la 
destrucción tisular y desata la defensa orgánica.  
Es lógico entonces que se requieran métodos para dilucidar si alguna especie 
bacteriana, o varias de ellas de manera sinérgica, predominantes en un tipo de 
lesión, son la causa del problema, o simplemente son comensales que 
aprovechan las condiciones del medio ambiente, para multiplicarse con rapidez y 
aparecer de manera abundante en este tipo de lesión, y por ello surgieron 
básicamente dos parámetros fundamentales que son: 
 Determinantes bioquímicos bacterianos (factores de virulencia). 
 El cumplimiento de los postulados de Socransky.  
 
                                                          
9 VAN WINKELHOFF, A.J.; Tyhof, C.J.; de Graff J. Microbial and clinic results of metronidazole plus 
amoxicilin therapy in Actinobacillus actinomycetecomitans associated periodontitis. J. Periodont. 
(1992); 63: 52-57 
10 WALTER, C.; CORDON J.; MARGUNSON J.; y CLARK y M. An role for antibiotics in the 
treatment ofi periodontitis. J. Periodont. (1993): 64;772-781. 
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Determinantes Bioquímicos o Factores de Virulencia  
Este aspecto es básico en el estudio de cualquier infección, ya que para que una 
bacteria sea capaz de generarla, debe poseer factores que le permitan 
establecerse en los tejidos, vencer las defensas orgánicas y producir sustancias 
citolesivas, definiéndose entonces los determinantes bioquímicos o factores de 
virulencia, como una serie de propiedades que le permitan a las bacterias 
establecerse (colonizar) en un tejido, generar una afección, y determinar el grado 
o gravedad de la infección. Estas propiedades pueden estar presentes en los 
microorganismos o producirlos metabólicamente.  
El organismo hospedero tiene múltiples mecanismos para oponerse o impedir la 
colonización bacteriana, y esto es particularmente notable en la boca, donde la 
saliva (con enzimas, sistemas antibacterianos y anticuerpos) juega un papel 
importante en la limitación de la vida bacteriana, pero existen otros factores como 
el líquido gingival o crevicular, que posee anticuerpos, y otros factores 
antibacterianos, la descamación celular, así como la masticación y los 
movimientos musculares peribucales que arrastran consigo múltiples células 
bacterianas, las cuales podemos deglutir para que los jugos gástricos las digieran 
o las escupimos. (Liébana U.)11. Algunas glucoproteínas que recubren el epitelio y 
el esmalte como la fibronectina, actúan como escudo antiadhesivo, repeliendo a 
las bacterias, pero también existen receptores celulares, de carga positiva, que 
atraen microorganismos que tienen carga negativa, los cuales pueden vencer a la 
fibronectina y fijarse en los tejidos por medio de receptores análogos, de organelas 
o por la producción de sustancias.  
Las lipoproteínas y los ácidos lipoteicoicos bacterianos, además de otras 
sustancias como las denominadas antígenos de superficie (la proteína M de la 
pared de muchos Streptococcus), pueden ser factores adherentes y 
antifagocitarios (evitan la fagocitosis). La producción de adhesinas, y polisacáridos 
extracelulares de alto peso molecular (P E.A.P.M.), no sólo las fijan a los tejidos 
sino que las protegen contra las enzimas defensivas, fagocitos y anticuerpos. La 
presencia de cápsula (factor antifagocitario), de fimbrias (otro factor adherente) y 
de flagelos son también importantes, y junto con el número de bacterias atacantes 
y la capacidad de producir enzimas líticas como la colagenasa, hialuronidasa, 
lecitinasas y otras tantas, que son llamadas factores de invasividad, porque 
permiten el avance de los microorganismos al interior de los tejidos, determinando 
así la gravedad de la afección.  
                                                          
11 LIEBANA U., José. Microbiología Oral. Microbiología Periodontal. Pp.465-87. Ed. Interamericana-
Mc Graw-Hall. Madrid. España. (1995). 
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En resumen, los factores de virulencia son los elementos a tomar en cuenta para 
decidir (desde el punto de vista microbiano) si una bacteria es causante de una 
afección, o si solamente son coadyuvantes o agravantes (invasores o predadores 
secundarios), o si sólo están presentes en las lesiones aprovechando un ambiente 
rico en nutrientes y con bajas defensas como lo son las bolsas periodontales.  
Es conveniente, por lo tanto, hacer un resumen de los factores de virulencia y los 
principales microorganismos que los poseen:  
La cápsula, compuesta por polisacáridos, enmascara a las bacterias de los 
fagocitos, por lo cual es un factor antifagocitario. La Porphyromona gingivales 
(P.g.), los Prevotellas, Bacteroides y otras tantas, la poseen.  
Las fimbrias, compuestas por proteína llamada pilina, le permiten a la bacteria 
adherirse fuertemente a las superficies que más les favorece, bien sea por 
nutrientes o por falta de defensa orgánica. Muchos bacilos como el Pg., 
Actinibacillus actinomycetemcomitans (A.a.), Prevotellas intermedia (RL), 
Bacteroides forsythus, Capnocitophaga ochracea, que pueden ser calificados 
como periodontopatógenos clásicos, además de muchas otras que habitan en el 
surco gingival, poseen estas estructuras  
Los flagelos, compuestos por una proteína denominada flagelina, les permiten huir 
de un sitio o ir hacia uno favorable. Pocas bacterias orales son móviles.  
Presencia de receptores, que son aquellas proteínas que poseen las bacterias en 
su superficie, de carga negativa, que les permite adherirse a los tejidos orgánicos 
de cargas positivas. Esto les permite a las bacterias evitar las fuerzas de 
desplazamiento a que éstas pueden estar sometidas. Muchas bacterias bucales 
tienen ese tipo de mecanismo de adhesión.  
Producción de adhesinas, que son sustancias de naturaleza glucopeptídica, y les 
permite a las bacterias adherirse químicamente a la fibronectina, una proteína 
orgánica que recubre a los tejidos, aunque ésta físicamente trate de rechazarlas.  
Producción de polisacáridos extracelulares de alto peso molecular por parte de 
algunas bacterias como los Streptococcus del grupo viridante (S. mutans, S. 
sanguis, S. mitior, S. salivarius, y otros como algunos Lactobacilos y 
Actinomyces), y lo hacen a partir de la sacarosa que se ingiere en exceso y se 
queda en la placa o en los espacios retentivos de los dientes, gracias a la acción 
de exoenzimas (de acción extracelular) originan mután, o dextrán (que son 
glucanos) y llevan que es un fructano soluble. El mután o mutano es muy adhesivo 
y les permite a muchas bacterias resistir las fuerzas de desplazamiento, y los 
dextranos y levanos usualmente son reserva alimenticia bacteriana.  
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Endotoxinas, que son los lipopolisacáridos (L.P.S.) que forman parte integral de la 
pared de los gramnegativos, y que al liberarse con la muerte del microorganismo, 
tienen efectos tóxicos que pueden variar dependiendo de la presencia de ácido 
ketodesoxioctiónico (KDO) y de la heptosa. Todas las bacterias gramnegativas 
que habitan en cavidades orgánicas, carecen de estas sustancias que 
caracterizan a las endotoxinas de los grandes patógenos como la Salmonellas, las 
Pasteurellas o las Pseudomonas. Entre sus efectos se pueden mencionar: la 
producción de neutropenia local, el favorecimiento de la agregación plaquetaria y 
activación del factor XII (factor Hageman) de la coagulación, lo que puede causar 
coagulación intravascular diseminada. También tienen efecto citotóxico sobre los 
macrófagos y fibroblastos, lo que retarda la reparación de los tejidos; activar a los 
osteoclastos, lo que induce a la reabsorción ósea; también activa policlonalmente 
a los Linfocitos B, lo cual parece favorable para el organismo atacado, pero es una 
forma de engañarlo. Las endotoxinas activan al sistema de complemento por vía 
alterna, evitando así sus efectos. Casi todas las bacterias que habitan en la boca, 
son gramnegativas, por tanto endotoxigénicas, pero leves en su acción.  
Factor policlonal de linfocitos B, de acción altamente similar a las endotoxinas que 
también inducen a los Linfocitos B a clonarse sin estímulo antigénico. A.a. 
producen este factor.  
Enzimas líticas, como la colagenasa, la hialuronidasa, la lecitinasa, la 
condroitinsulfatasa y otras, destruyen los tejidos vivos, y permiten a las bacterias 
introducirse en ellos, por lo que son llamadas factores de invasividad. Muchas 
bacterias de la microbiota bucal, producen enzimas líticas, especialmente P. 
gingivales, P. intermedia, Capnocitophaga, y otras tantas como el 
Peptostreptococcus magnum.  
Fosfolipasa A, una enzima que transforma los fosfolípidos tisulares para originar 
ácido araquidónico, que por activación de las ciclooxigenasa 2 (COX2), originan 
prostaglandinas, ésta tiene un efecto edematógeno que si bien atrae plasma 
(nutrimentos para ellas), también atrae células defensivas, pero las bacterias están 
bien protegidas contra ellas, P. gíngivalis y P. endodontalis, son productoras de 
esta enzima.  
Leucotoxina, importante toxina que destruye los leucocitos (polimorfonucleares y 
mononucleares), limitando así la defensa de la zona afectada. A. a. es el prototipo 
productor de esta toxina, por lo cual se le considera importante agente etiológico 
en las periodontitis agresivas en las cuales predominan.  
Factor de inhibición de fibroblastos, importante porque los fibroblastos son 
productores de fibras colágenas y elásticas, que limitan la invasión bacteriana, y 
este factor, dificulta la reparación de los tejidos  y Capnocitophaga son importantes 
productores de este factor.  
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Factor de activación de linfocitos T8, que es una sustancia producida sobre todo 
por A. a. Estos linfocitos, llamados también T supresores, son los encargados de 
limitar a los T4 para que no se sobrepasen en sus funciones, y este factor 
sobreactiva a los T8, lo cual frena la acción normal de los T4, por lo que la 
producción de anticuerpos se disminuirá.  
Factor de inhibición quimiotáctica de leucocitos, que inhibe la atracción de 
leucocitos hacia la zona afectada, aún en presencia de C5a, proteína del sistema 
de Complemento que promueve la quimiotaxis de leucocitos hacia la zona 
afectada. Este factor lo producen P, gingivalis, Capnocitophaga y algunos 
Fusobacterium.  
Como se puede observar, son muchas las formas como las bacterias pueden 
afectar y hasta engañar al organismo para sobrevivir en un ambiente sumamente 
hostil, lleno de múltiples maneras de acabar con cualquier invasión.  
Postulados de Socransky  
Con relación al segundo punto, Robert Koch, famoso bacteriólogo alemán del siglo 
XIX, marcó una serie de pautas para decidir la etiología bacteriana de alguna 
enfermedad (postulados de Koch), y Socransky adaptó esos postulados a la 
etiología de la enfermedad periodontal (Negroni, Marta)12, que en resumen son:  
1.- El microorganismo debe estar en grandes cantidades en los sitios activos de la 
afección.  
2.- La eliminación del microorganismo, deberá producir la remisión de la afección.  
3.-Los microorganismos deben poseer suficientes factores de virulencia.  
4.-Debe existir respuesta inmune (celular o humoral) en la zona afectada.  
5.- La implantación experimental de esas bacterias en un surco gingival, debe 
inducir la enfermedad.  
Con relación al punto 1, se puede decir que son muchísimos los microorganismos 
aislados de lesiones periodontales, pero para implicar al microorganismo como 
periodontopatógeno, deben aislarse en gran número y de manera constante en 
relación con una patología específica. El punto 2 se explica por si solo, así como el 
3. Con relación al punto 4, la bacteria implicada debe ser capaz de alterar de 
manera notable al organismo para que éste reaccione, estimulando la respuesta 
                                                          
12 NEGRONI, Martha. Microbiología Estomatológica. Ed. Panamericana. Argentina. (1999). 
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inmune específica, es decir, la zona afectada debe ser infiltrada con múltiples 
células defensivas tipo macrófagos, con la generación de anticuerpos, así como 
también la producción de interleuquinas y además se deben encontrar allí 
bacterias fagocitadas; y el 5 quizás sea el más problemático porque se debe reunir 
más de una condición para que se dé una infección gingivoperiodontal 
experimental. Un punto importante a tomar en cuenta es el estado inmunológico 
del paciente o el animal de experimentación, ya que parece ser que algunas 
formas de enfermedad periodontal están relacionadas con factores hereditarios o 
congénitos como lo sería la transmisión ligada al cromosoma X.  
Casi todas las bacterias implicadas hasta ahora como periodontopatógenas, 
cumplen con estos postulados, sobre todo (A.a.) y (Pg.), quienes son tomados 
como periodontopatógenos típicos. Adicionalmente, podemos mencionar a la 
Prevotella intermedia, P. melaninogenica y P. nigrensis, al Capnocitophaga 
ochracea, al Bacteroides forsythus, la Wolinella (Campilobacter) recta, al 
Fusobacterium sp, al Peptostreptococcus micros y P. magnum, Treponema 
vincentii y otros tantos.  
 
5.4.6 Principales Bacterias Periodontopatógenas  
Enumerar y describir las principales bacterias implicadas en la génesis de los 
diferentes tipos de periodontitis, no es cosa fácil, ya que la revisión de la extensa 
bibliografía sobre el tema, es a veces algo contradictoria, pero si se pueden 
obtener datos que permiten afirmar a un microorganismo como 
periodontopatógeno, aunque muchos autores prefieren llamarlos "posibles 
patógenos periodontales".  Esto puede ser debido a que la flora oral del ser 
humano es altamente compleja y diversa, está compuesta por más de 300 
especies bacterianas estables, incluyendo género protozoa, levaduras, 
micoplasmas, virus y bacterias, aunque no está completamente caracterizada. 
Varía de un sitio a otro, como las superficies dentales y la lengua, también puede 
variar entre los individuos (ejemplo: subtipo de organismos y proporciones).  
Al nacer el neonato entra en contacto con la madre, 8 horas después presenta una 
gran cantidad de microorganismos que se incrementan con rapidez (lactobacilos, 
estreptococos, estafilococos, enterococos, veillonellae, neisseriae y coliformes). 
Los microorganismos son selectivos, y al final del primer año, los estreptococos, 
estafilococos, veillonella, se encuentran en toda la boca. En la niñez, las especies 
facultativas son dominantes en la cavidad oral.  
Varios anaerobios se adjuntan con la erupción dental, apareciendo nuevas 
condiciones microbianas favorables y localizables. Las bacterias se incrementan 
durante la niñez y en la última etapa se parecen a las del adulto. Hay también 
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cambios en los patrones de la flora normal, incrementando la enfermedad 
bacteriana causada por los organismos o por su baja o no patogenicidad. La 
cavidad oral y tejidos de soporte están mediados por condiciones bacterianas que 
involucran el desequilibrio en la flora normal y el desplazamiento de éstos a 
nuevos sitios, a pesar de estar relacionados con las enfermedades sistémicas. 
Algunas posibles bacterias patógenas  
Actinobacillus actinomycetemcomitans: (A.a.). Este es el miembro más 
importante del género Actinobacillus que forma parte de la microbiota bucal. 
Existen hasta ahora 5 serotipos de esta especie con base a diferencias en su 
pared bacteriana (a, b, c, d y e, siendo el más patógeno, el tipo b), y es un bacilo 
corto (cocobacilo), gramnegativo, inmóvil (carece de flagelos), sacarolítico 
(fermenta carbohidratos), anaeróbico facultativo, capnófilo (requiere CO2 para su 
desarrollo), crece muy bien en medios que contengan sangre o suero, (agar 
TSBV), y se aísla ocasionalmente de mucosa yugal, lingual y en placa 
supragingival en escaso número en personas gingivalmente sanas, pero están 
muy aumentados en pacientes con periodontitis agresivas (antes precoces o 
Juveniles) y algunas formas crónicas, sobre todo las refractarias. (Pareja V. Maria 
y Benza Ricardo)13. 
Entre los factores de virulencia, posee endotoxina (por su puesto, sin KOD ni 
heptosa como el resto de las bacterias que se describirán), fimbrias, produce 
leucotoxina, epiteliotoxina, colagenasa, factores inhibidores de la función 
leucocitaria, proteasas como complementasa (destruye el complemento), factores 
inmunosupresores (activan a los linfocitos T8 o (supresores), factor activador 
policlonal de linfocitos B (una ianaterleuquina), factores inhibidores de fibroblastos, 
de células epiteliales y endoteliales, y otros factores que juegan algún papel en la 
génesis de las infecciones periodontales. También se han implicado en la génesis 
de otitis media, sinusitis, endocarditis, peritonitis y otras infecciones extraorales. 
Bacterias como los Streptococcus sanguis, el S. mitis, el S. sobrinus y otros como 
el Actinomyces viscosus, producen sustancias inhibitorias como el H202, que 
matan los A.a. en el surco, a la vez que éstos inhiben a los Streptococcus por la 
producción de una bacteriocina. Esto es lo que se llama antibiosis bacteriana.  
La manera de transmitirse de una persona a otra es de manera directa o a través 
de objetos como utensilios de cocina, esto debido a que es resistente a los 
factores externos adversos, pero requiere zonas de fácil retención mecánica, de 
problemas en el epitelio gingival o placa bacteriana abundante, aunque Asikainen 
                                                          
13 PAREJA V. María y BENZA B. Ricardo. El Actinobacillus actinomycetemcomitans.¿El patógeno 
periodontal más importante?. Gaceta Odontológica. (2002); 3(3): pp. 6-9 
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y cols,14 y Saarela y cols15 han demostrado que no tienen predisposición por las 
encías inflamadas como otros periodontopatógenos.  
Porphyromonas gingivales. Estos son cocobacilos capsulados, inmóviles, 
fimbriados, gramnegativos, anaeróbicos estrictos, asacarolíticos (no fermentan 
carbohidratos), productores de un pigmento negro característico en agar-sangre y 
su crecimiento es favorecido por la protoporfirina. Son sensibles a las sales 
biliares al 20 % y se aíslan de la saliva, lengua, amígdalas, placa dental y otros 
sitios de la boca, pero se aíslan con frecuencia y en alto número en pacientes con 
bolsas periodontales, por lo que se les relaciona con las periodontitis crónicas (del 
adulto) y sus formas refractarias. No se han asociado con infecciones extraorales.  
Como factores de virulencia, se pueden citar: las fimbrias, la cápsula, la 
endotoxina, la hemaglutinina (aglutina glóbulos rojos para obtener de ellos hemina, 
el cual es un factor de crecimiento), colagenasas, inmunogiobulinasas, 
queratinasas, complementasas, condroitinsulfatasas, fosfolipasas A, y otras 
enzimas líticas, factor degradador del fibrinógeno, y otros.  
Prevotellas. En este género se incluyen la P. intermedia, la P. nigrescens y la P. 
melaninogenica, que son tenidas como periodontógenas. Son cocobacilos 
pleomórficos, gramnegativos, anaeróbicos estrictos, capsulados, fimbriados, 
sensibles a las sales biliares y moderadamente fermentativas. Pueden producir un 
pigmento negro en agar sangre. Guilarte16 encontró dominancia de Prevotellas 
sobre Porphyromonas en 30 casos de periodontitis crónicas (del adulto), en tanto 
Dougherty y cols,17 aseguran que P. nigrescens predomina en las infecciones 
periodontales crónicas. Actualmente la Prevotella melaninogenica está presente 
en infecciones mixtas que contenían otros tipos de Bacteroides y Treponemas.  
Como factores de virulencia poseen endotoxinas, cápsula, fimbrias, producir 
adhesinas, complementasas, IgGasa, IgAasa, e IgMasa, que son 
inmunogiobulinasas, es decir, proteasas. También producen factores supresores 
                                                          
14ASIKAINEN, Sirkka, CHEN Casey, ALALUUSUA Satu y SLOTS, Joren. Can one adquire 
periodontal bacteria and periodontitis from family?. J. Am. Dent. Assoc. Sept. (1997); 128:1263-71 
15 SAARELA Maria, DOGAN Basak, ALALUUSUA Satu and ASIKAINEN Sirka. Persistence of oral 
colonization by the same Actinobacillus acinomycetemcomitans. J. Periodont. May 1999:70 (5); pp 
346-350. 
16 GUILARTE, C. Patógenos periodontales. Revisión de literatura. Acta odontológica venezolana. 
(2001); Vol 39(3): pp 91-93 
17 DOUGHERTY, W.J.; BAE, K.S.; WATKIN, B.J. y BAUMGATNER J.C. Black pigmented bacteria 
in coronal and apical infected root. J. Endodontics. (1999); Vol 24 (5): 356-358. 
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de linfocitos B, de fibroblastos, y otro factor con acción fibrinolítica, pero en 
general, estos factores son menos potentes que los de las Porphyromonas. Están 
muy elevadas en periodontitis crónicas.  
Bacteroides forsythus. Son bacilos pequeños, muy parecidos a las 
Porphyromonas y Prevotellas, por lo tanto inmóviles, anaeróbicos estrictos, 
capsulados, fimbriados, endotoxigénicos, colagenolíticos, pero son buenos 
fermentadores de azúcares, y no sensibles a las sales biliares al 20 %. Se han 
aislado más de lesiones periodontales activas, que de inactivas y se las relacionan 
con las periodontitis crónicas refractarias.  
Otros factores de virulencia son la endotoxina, la producción de neuraminidasa 
(degrada el ácido neuramínico de la mucina, lo cual licua el moco, (nasal o salival), 
y permite la invasión hacia las células epiteliales), enzimas trípsicas, y otras 
menos importantes en la patogenia periodontal. Se aíslan también de procesos 
purulentos extraorales.  
Fusobacterium nucleatum. Bacilo grande, fusiforme (con extremos puntiagudos), 
gramnegativo, fimbriado, anaeróbico estricto, inmóvil, no fermentador, no 
capsulado, y se localiza principalmente en el surco gingival debido a su 
característica sensibilidad al oxígeno, y aunque están relacionados con gingivitis y 
periodontitis, donde se ha aislado más en lesiones activas que en las inactivas, su 
papel patógeno no parece muy claro debido mas que todo a sus escasos factores 
de virulencia, como lo son la presencia de fimbrias, producir endotoxinas débiles, 
adhesinas y un factor soluble inhibidor de la quimiotaxis leucocitaria.  
Wollinella recta, antes Campilobacter rectum. Este es un bacilo ligeramente 
curvo (vibrión), móviles, microaerófilo (soporta pequeñas cantidades de oxígeno), 
y se aíslan con cierta frecuencia de la placa dentobacteriana, así como de sitios 
activos de enfermedad períodontal en gran número, pero su rol patógeno está por 
definirse. Otra especie importante es el Campilobacter sputorum. Como factores 
de virulencia tiene la endotoxina, las fimbrias, los flagelos (movilidad), y la 
producción de una leucotoxina.  
Eikenella corrodens. Es un bacilo gramnegativo, anaeróbico facultativo, 
capnófilo, asacarolítico, sin flagelos, pero puede moverse por movimientos 
deslizantes, por lo que corroe el agar y de allí su nombre. Puede habitar diversas 
partes del organismo humano, y se le considera periodontopatógena, ya que en 
ratas gnotobióticas (libre de microorganismos o con microbiota conocida) es capaz 
de inducir reabsorción ósea cuando se inocula en el ligamento periodontal, y su 
implicación como periodontopatógeno también estriba en el hecho que se han 
aislado mas de sitios activos que inactivos, cuando el tratamiento tiene éxito, las 
cuentas de Eikenella corrodens bajan significativamente, por lo cual su papel 
como periodontopatógeno parece cierto. También se ha aislado de diferentes 
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procesos patológicos orgánicos como en abscesos cerebrales, pese a los pocos 
factores de virulencia que posee.  
Treponemas. Son espiroquetas en forma espirilada, gramnegativas, no 
capsuladas, anaeróbicas estrictas y de gran movilidad, gracias a un filamento axial 
denominado endoflagelo. Es especialmente importante el T, vincentü, el cual se 
observa en gran cantidad y de manera constante en las biopsias de lesiones 
gingivales ulcerativas (Gingivitis ulceronecrotizante ulcerativa), junto con un bacilo 
fusiforme, por lo cual se le llamó enfermedad fusoespiroquetal (angina de Vincent), 
pero su papel en otras formas periodontales, pese a aislarse mucho en lesiones 
periodontales activas y poco en zona inactivas y al curarse la lesión, así como 
también en surcos sanos, no parece muy claro por su escasez de factores de 
virulencia. Especial atención ha recibido el T, dentícola por ser mas común en 
placa subgingival y en lesiones activas que en placa supragingival (Rivieri y 
cols)18, además de encontrarse elevados los títulos de anticuerpos 
antitreponemas.  
El gran problema con los Treponemas es que son muy numerosas (T. 
microdentium, T. macrodentium, T, socrankii, T. pectivinorum, etc) y existen 
muchas especies mal definidas porque su cultivo es muy exigente, además que la 
mayoría no han podido ser cultivadas, como es el caso del Treponema pallidum, 
agente causal de la Sífilis. Al no contar con medios de cultivos eficientes, no se 
podrán conocer todas las especies, y consecuentemente, conocer sus factores de 
virulencia.  
Capnocitophaga ochracea.  Bacilo fusiforme gramnegativo, sin flagelos pero 
móviles por deslizamientos, no capsulados, anaeróbicos facultativos y capnófilos. 
También se han identificado las C. gingivalis, y la C. sputígena, quienes tienen su 
hábitat principal en el surco gingival y otros sitios de la boca.  
Como factores de virulencia poseen una endotoxina, producen un factor inhibidor 
de la quimiotaxis leucocitaria, inmunoglobulinasas, complementasas, factor 
policlonal de Linfocitos B, factor inhibidor de la actividad linfoblástica, y 
adicionalmente ha sido capaz de reabsorber hueso en ratas gnotobióticas, pero su 
rol periodontopatógeno, no está muy claro.  
Selenomona sputígena. Bacilos largos, gramnegativos curvos, móviles por 
flagelos polares (lofotricos), sin cápsula y fermentativos. Su hábitat primario es la 
placa dentobacteriana y surco gingival, y aunque se ha asociado a enfermedad 
                                                          
18 RIVIERI, G.R.; ELLIOT, K.S. ; ADAMS, D. F.; SIMONSON, L. G. Y FORGAS, L.B. Relative 
proportions of pathogen-related oral Spirochetes (PROS)and subgingival plaque from pateints with 
periodontitis. J. Periodont. (1992); 63:131-136 
 59 
periodontal destructiva, su papel patógeno no está muy claro por lo difícil de su 
cultivo y caracterización, lo que resulta en desconocimiento de sus factores de 
virulencia.  
Streptococcus sp. Son varios los cocos grampositivos de este género que 
habitan en la placa dental, muchos de ellos productores de polisacáridos de alto 
peso molecular, base de la biopelícula de placa que es el origen de las gingivitis y 
de las caries, por lo que se les califica de cariógenos, y en cierta forma de periodo 
no patógenos. Producen hemólisis de glóbulos rojos de carneros en placas de 
agar sangre, por lo que se les llama estreptococos viridantes o viridans, y se 
clasifican en grupos como el grupo Mutans, el Oralis, el Salivarius, y el grupo 
Millery, y en éste se encuentra el S. intermedius, muy frecuente en placa 
subgingival, pero su capacidad periodontopática es dudosa, aunque se le ha 
involucrado varias veces como tal, o al menos como contribuidores y agravantes 
del progreso de la enfermedad periodontal destructiva debido a la frecuencia con 
que se aísla de estas lesiones. También se ha aislado algunas veces en abscesos 
cerebrales, hepáticos, dérmicos, periapicales, endocarditis, etc). Sus habitat son 
muy variables, encontrándose en casi todas las cavidades orgánicas.  
Como factores de virulencia tienen la presencia de cápsula polisacárida que le 
confiere protección contra los fagocitos, producción de DNAasa (licua el ácido 
desoxirribonucléico de los tejidos, este es un factor de invasividad), RNAasa, 
colagenasa, gelatinasa, además de adhesinas protéica que favorecen la adhesión 
al epitelio oral y a las fibronectinas orgánicas. Los polisacáridos de alto peso 
molecular son importantes para la adhesión interbacteriana.  
Se encontraron cuentas sumamente elevadas de estos cocos, en zonas de 
enfermedad periodontal en progreso, y Walter y cols19 los encontró también muy 
elevados en periodontitis crónicas refractarias, por lo que su papel en estas 
patologías debe ser mejor evaluada.  
Peptostreptococcus micros. Cocos grampositivos, anaeróbicos estrictos, muy 
similares estructuralmente al género Streptococcus (cocos de cadena larga), pero 
son mas pequeños y asacarolíticos. Este coco ha sido observado con frecuencia 
en lesiones destructivas periodontales, así como en lesiones periodontales activas 
y su escasez en sitios sanos (Moore y cols)20, adicionalmente, el número de estos 
cocos bajaron significativamente cuando se logró curación de las lesiones. Los 
títulos de anticuerpos estaban elevados en los pacientes con lesiones activas, 
                                                          
19 WALTER, C.; CORDON J.; MARGUNSON J.; y CLARK, Op. Cit., 772-781. 
20 MOORE, L.V.; MOORE W.E.; RILEY, C.; BROOKS, C.N.; and SMIBERG, R.M. Periodontal 
microflora in pateints VHI positive with gingival or adult peiodontitis. J. Periodont. (1993);64: 48-56  
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pero su rol patógeno debe ser mejor aclarado, aunque se ha aislado de lesiones 
generales como abscesos peritoneales.  
Clostridium sp. En líneas generales, son bacilos grampositivos, anaeróbicos 
estrictos y esporógenos (formadores de esporas), que forman una familia 
numerosa, muchos de ellos sumamente patógenos. Algunos Clostriduim se han 
aislado de la cavidad bucal, específicamente de la biopelícula de la placa, donde 
predomina un ambiente carente de oxígeno, y se han relacionado con periodontitis 
en pacientes inmunosuprimidos. Entre ellos tenemos el C. malenonimatun, el C. 
sporogenes, el C. ramosun y otros, sin que se conozca bien su relación con estas 
patologías.  
Actinomyces sp. Son muchas las especies de Actinomyces que, por su condición 
de microaerófilas o anaeróbicas facultativas, residen con preferencia en la placa y 
en el surco gingival, algunas de ellas causan patologías como el A. isrealii que 
ocasiona la actinomicosis cervicofacial. Habitan preferentemente en la cavidad 
bucal, faríngea y vaginal.  
Estos son bacilos grampositivos, capnófilos, ramificados, fimbriados, no 
capsulados, inmóviles, proteolíticos y heterofermentativos (producen más de un 
ácido). Poseen varios factores de virulencia, entre los cuales se incluyen las 
fimbrias y la producción de adhesinas, lo que le da el poder de agregarse y 
coagregarse a otras bacterias, formando las llamadas "mazorca de maíz", que no 
son mas que Actinomyces recubiertas por cocos y cocobacilos, lo cual dificulta o 
imposibilita la fagocitosis y hasta la penetración de antimicrobianos a la zona 
afectada. También producen P.E.C.A.P.M. como levanos y activan el 
complemento por vía alterna. Entre lo más importantes están:  
Actinomyces naeslundü. Este bacilo produce en animales de experimentación 
periodontitis con reabsorción ósea, pero in vivo no se ha probado nada, solo se 
sabe que por su poder de formar "mazorcas de maíz", puede jugar algún papel en 
la maduración de la placa y en la iniciación de la enfermedad. Como rasgo 
importante, se ha visto que produce un factor que inhibe el movimiento 
quimiotáctico de los neutrófilos, así como otras sustancias como el factor policlonal 
de linfocitos B, lo que podría avalar su justificación como periodontopático, aunque 
se requieren mas estudios para poder catalogarlos como tales.  
A. odontolíticus y A. viscosus. Se tienen como cariógenos, pero lo interesante a 
resaltar es que en tratamientos exitosos de periodontitis crónicas, las cuentas a 
corto y a largo plazo de patógenos probados como P, gingivalis, B. forshytus y P. 
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intermedia, bajan significativamente en tanto que las cuentas de A. viscosus, así 
como de S. sanguis, y otros, suben significativamente. (Haffajee y cols)21.  
También se han aislado de las lesiones periodontales ente robacterias, como la 
Escherichia coli, Enterobacter cloacae, Klebsiella oxitoxica, Pseudomona 
aeruginosa sin que se sepa su rol patógeno, pero en individuos con mala higiene 
oral, las cuentas de estas bacterias en los sitios activos de la enfermedad, son 
muy elevados.  
A manera de comentario, se agregará que la gran mayoría de las bacterias que se 
han señalado aquí como periodontopatógenas son gramnegativas y anaeróbicas 
estricta, por lo que prefieren zonas muy pobres en oxígeno, como las que se 
encuentran en el surco gingival o en las bolsas periodontales, y eso podría 
explicar porque son tan abundantes en las lesiones destructivas periodontales, sin 
que sean necesariamente causa de ellas, pero si podrían agravarlas, aunque, 
como puede observarse, tienen varios factores de virulencia y muchas cumplen 
con algunos postulados de Socransky, pero solamente A.a., P.g. y algunas 
Prevotellas y Treponemas, tienen suficientes razones para considerarse 
periodontopatógenos.  
En algunas infecciones, es común que se instale una bacteria patógena, la cual 
puede producir varias sustancias, y esto favorece el ambiente para que prospere 
otra especie que colabora o coadyuva en la evolución de la afección. Otras veces 
son sustancias producidas por una bacteria que ya está presente en el sitio sin 
causar daño alguno, y se agrega una potencialmente patógena que requiere de 
esos productos para colonizar e iniciar una infección.  
 
5.4.7 Características Clínicas  
Se presenta como un enrojecimiento de las encías, tumefacción y tendencia del 
tejido blando a sangrar ante un suave sondeo, dicha situación es reversible en la 
medida que se elimine la placa Bacteriana. 
La etiología de las enfermedades periodontales siempre ha sido un punto de 
discusión y hasta ahora, pese a los avances de la ciencia, no está del todo muy 
claro, y si no se comprende bien la causa de una afección, mal puede instaurarse 
una adecuada prevención así como un efectivo tratamiento, por lo que siempre se 
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ha buscado aclarar la causa precisa de estas afecciones. Es bien sabido, que la 
presencia de placa es requisito fundamental para que se origine un problema 
gingival, y la eliminación de ésta es básica para la remisión de la afección, y por 
esta razón se hablaba de una teoría inespecífica, según la cual era más 
importante la presencia y permanencia en el tiempo de gran cantidad de placa y 
cálculo o tártaro que las bacterias que pudieran éstos contener, así, mientras más 
placa se había acumulado, más grave era la afección, pero esta teoría no 
explicaba porqué algunas personas portaban pequeñas cantidades de placa y 
tártaro y padecían de reabsorciones óseas y migraciones severas, en tanto otras 
personas, con mucha más cantidad de tártaro dental, eran relativamente sanos 
desde el punto de vista periodontal.  
Imagen  3: Características de gingivitis 
 
Fuente: Dental Cleaning and gingivitis treatment.  
https://www.healthbase.com/hb/page/dental-cleaning.jsp. 
-Signos y síntomas clínicos de inflamación (agrandamiento del contorno gingival, 
color entre rojo a rojo-azuloso, temperatura sulcular elevada, hemorragia al 
sondaje, eritema y aumento del exudado gingival).  
-Signos y síntomas limitados a la encía.  
-Los signos y síntomas de la enfermedad ceden al retirar la etiología.  
-Presencia de placa dental para iniciar y/o exacerbar la severidad de la lesión.  
-No hay presencia de signos o síntomas que sugieran la perdida de de inserción 
clínica periodontal o perdida ósea, además puede presentarse periodonto 
disminuido pero estable.  
-Posible precursor de la pérdida de inserción periodontal alrededor del diente.  
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5.5 PLACA DENTAL Y LA ENFERMEDAD PERIODONTAL  
El término “Placa Dental define a los depósitos blandos que se adhieren a la 
superficie dentaria y a otras superficies duras de la boca y forman una biopelícula. 
La placa dental puede ser clasificada en placa supragingival la cual se encuentra 
localizada por arriba del margen de la encía, y placa subgingival. Actualmente se 
acepta que la placa dental con su componente microbiológico es el factor 
etiológico primario de la enfermedad periodontal…”22. Pero la placa por si sola no 
produce daño, existe un equilibrio entre el huésped y la microbiota pero la falta de 
control microbial podría conducir a un desequilibrio entre la microbiota y el 
huésped debido a un incremento de la masa microbial y/o virulencia de los 
microorganismos presentes, desequilibrio que se presenta con mayor facilidad 
durante alteraciones sistémicas incluyendo estadíos no patológicos como el 
embarazo, la pubertad, etc. 
La placa dentobacteriana, acumulación heterogénea que se adhiere a la superficie 
dental o se sitúa en el espacio gingivodental, compuesto por una comunidad 
microbiana rica en bacterias aerobias y anaerobias, rodeadas por una matriz  
intercelular de polímeros de origen microbiano y salival. 
La materia alba, depósito blando, adherente, consistente y mate, de color blanco 
amarillento, se adhiere a la superficie dental y a las restauraciones dentales. 
Formándose en unas horas y no se elimina con el agua a presión. Esto permite 
diferenciarla de la materia alba, la cual se forma por restos alimenticios, leucocitos 
en vía de desintegración, células epiteliales descamativas y microorganismos. 
Hay varias clasificaciones de la placa, por sus propiedades (adherente; poco 
adherente); por su capacidad patógena (cariógenica o periodontal). Principalmente 
se clasifica como supragingival y subgingival; ésta da como resultado la caries, la 
cual es la acidificación prolongada de la microflora y de la desmineralización del 
diente, debido a la ingesta de carbohidratos. 
La saliva sirve como ambiente, medio de cultivo de microorganismos orales y 
como regulador.previniendo la caries, pero si las fimbrias de los estreptococos se 
adhieren a la superficie dental comienza el proceso de colonización patógena. 
Produciendo fermentos microbianos a partir de los azúcares. Siendo los  
principales colonizadores los estreptococos del grupo viridans, el cual incluye al 
estreptococo gordonii que es una bacteria pionera que inicia la formación de la 
                                                          
22 CUMACHE, Virginia. Relación del tabaquismo y la placa dental en pacientes del postgrado de 
Periodoncia de la Facultad de Odontología de la UCV. Trabajo de ascenso. (1997) 
 64 
placa dental en las superficies dentales. Éstas constituyen la mayoría de las 
bacterias cultivables de la placa y son causantes de la endocarditis bacteriana. 
Son gérmenes patógenos oportunistas que causan bacteriemia en pacientes 
inmunocomprometidos y causa infecciones en pacientes neutropénicos, 
adhiriéndose a las plaquetas inducen a un agregado en el plasma. La placa 
dentobacteriana formada en dos pasos secuenciales, adherencia de los 
colonizadores y el tiempo de acumulación en el cual se une a la matriz bacteriana 
y a sus constituyentes. 
 
5.5.1 Formación de la Placa Dental 
La superficie del esmalte tiene periquematies, rugosidades y profundidades, que 
ayudan a que en el fondo del surco se adhieran las bacterias. Que se adhieren a 
una superficie lisa por un polímero insoluble (glucanos adherentes). Esto se 
produce en un defecto del esmalte, donde se pueden ubicar y multiplicar; si no 
fuera por estas irregularidades, algunas bacterias no se podrían mantener, ya que 
serían disipadas por el flujo salival. 
La placa bacteriana es una biopelícula o biofilm que se produce en catéteres y 
constantemente sobre la superficie dura y en la encía alrededor del diente. Se 
caracteriza por formarse rápidamente y constantemente. Se colorea con beta rosa. 
Y se inicia con la formación de la película adquirida de glicoproteínas en la 
superficie del esmalte y que altera la energía superficial del diente y aumenta la 
eficiencia de la adhesión bacteriana. Esta película posee 10 micrones de espesor. 
Cuando se forma la película adquirida en el diente que se encuentra en un medio 
líquido, se produce polarización de la estructura dental y de las bacterias también, 
cuando las bacterias se acercan al diente se produce una interacción conocida 
con el nombre de mínimo secundario y todavía se considera que esta etapa es 
reversible porque aún las bacterias no están unidas al diente a lo que contribuyen 
la saliva, restos bacterianos, etc. Allí se fijan bacterias (colonizadores tempranos: 
S. Oralis y gram positivos aerobios), luego se agregan los colonizadores tardíos 
(porphiromonas gingivalis, etc).  
En la placa bacteriana las bacterias se ubican en un orden, quedando las aerobias 
en la superficie, las facultativas en la capa intermedia y las anaerobias estrictas en 
la parte profunda. La microscopía focal permitió descubrir que la placa bacteriana 
tiene canales hacia el exterior, por donde circulan nutrientes y elementos de 
desecho. La adhesión como tal necesita de una serie de pasos que permitan la 






Estos pasos forman las etapas conocidas como colonización primaria y 
colonización secundaria. Las bacterias se unen al diente por mecanismos 
específicos (adhesinas). Se establece entonces una relación de cooperatividad 
positiva entre la película adquirida y las bacterias en la cual se produce unión 
entre ambas en un punto específico. Un ejemplo de esto es el caso del 
Actinomices viscosus que posee estructuras proteínicas fibrosas llamadas fimbrias 
que se extienden a partir de la superficie de la célula bacteriana y reaccionan con 
los receptores específicos del diente que son residuos galactosílicos, residuos del 
ácido siálico, proteínas ricas en prolina o estarina. 
 
5.5.2 Calculo Dental 
Es una masa adherente calcificada que se forma en la superficie de la dentición 
natural y en las prótesis dentales. Casi siempre el calculo consta de placa dental 
mineralizada se puede clasificar en supragingival y subgingival. 
El calculo supragingival es de consistencia dura, tipo arcilla, el calculo supra 
gingival ocurre con mayor frecuencia y en mayores cantidades en las superficies 
dentales cercanas a los conductos de las glandulas salivales mayores (Conducto 
de Wharton, conducto de Stensen). El calculo subgingival se encuentra por debajo 
de la cresta de la encía marginal, por lo regular es denso, de color pardo oscuro o 
negro de consistencia sólida, el líquido gingival es la fuente de minerales del 
calculo subgingival asi como la es la saliva para el caculo supragingival.  
Contenido el calculo consta de 70-90% de contenido inorgánico, de este contenido 
inorgánico el fosfato de calcio forma el 75.9%. Por lo menos 2 tercios del 
componente inorgánico poseen estructura cristalina de las cuales las más 
importantes son: 
 Hidroxiapatita aproximadamente 58% 
 Whitlokita de magnesio aproximadamente 21% 
 Fosfato octocalcico 21 %mas o menos 21% 
 Brushita aproximadamente 9% 
El componente organico del calculo consiste en una mezcla de complejos 
proteinas-polisacaridos, células epiteliales descamadas, entre 1-9 % es 
carbohidrato y entre 5 –8% están las proteinas. 
El calculo esta relacionado con la enfermedad periodontal pero es seguro que no 
es la causa primaria, esto es debido que el cálculo solo permite mayor acumulo de 
placa por su superficie rugosa es decir que sobre el cálculo siempre ve a estar por 
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placa bacteriana. El cálculo de forma por varios núcleos de desarrollo que van 
creciendo hasta contactar.  
 
5.6 RELACIÓN DE LA GINGIVITIS Y EL EMBARAZO 
La gingivitis constituye una de las alteraciones periodontales comúnmente 
identificada en las mujeres embarazadas y aunque no existe consenso general 
con relación a los factores que se consideran intervienen en su aparición hay 
tendencia a conceptuar que el embarazo por sí mismo no causa gingivitis y los 
cambios patológicos del tejido gingival en este período se relacionan con la 
presencia de placa bacteriana, cálculo dental y el nivel deficiente de higiene bucal; 
interviniendo los factores hormonales exagerando la respuesta a los irritantes 
locales y afectando directamente la microvascularización de la encía. 
Durante el embarazo se presentan muchos cambios y uno de ellos es el aumento 
hormonal que influye en el éxito de este, una de las hormonas que actúa sobre el 
cuerpo femenino en este período es la Relaxina producida por los ovarios durante 
el embarazo, ayuda a la mujer para soportar el peso adicional, y abrir el canal del 
parto. Los efectos de esta hormona es relajar los ligamentos sobre todo en los 
pélvicos, función que comparte con los estrógenos y la progesterona, pero sus 
efectos dentro del organismo se generalizan, es decir, no solamente para fines del 
parto, sino que conlleva a otras situaciones en diferentes sistemas, llegando 
incluso a alterar la función de los ligamentos de la boca. La función de los 
ligamentos que se encuentran en la boca se define en mayor movilidad de los 
dientes, lo que facilita el libre acceso de los residuos alimenticios entre los dientes 
y las encías; esto provoca inflamación y genera un problema serio en caso de no 
existir una adecuada higiene bucal debido al exceso de sarro, que pudiera generar 
cambios importantes en el soporte dental. El problema de encías afecta áreas 
previamente inflamadas, antes del embarazo, así como a los diferentes tejidos que 
ya se encuentran dañados, en el caso de enfermedad periodontal. 
 
5.6.1 Factores predisponentes de gingivitis en el embarazo 
El embarazo es una condición delicada en la cual están involucrados cambios muy 
complejos tanto físicos como emocionales por lo que podemos ver que existen 
otros factores, además de los hormonales, que también influyen en la salud dental 
de la embarazada.  
1. Los cambios en el Ph (grado de acidez o alcalinidad) de la saliva, 
ocasionan el sangrado y la inflamación de las encías.  
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2. Los malos hábitos alimenticios relacionados con los “antojos”, propios de 
esta etapa, generalmente a base de azúcares y harinas, cítricos.  
3. Malos hábitos de higiene oral. (mala técnica de cepillado, no usan el hilo 
dental, no visitan al dentista para revisión y limpieza profesional).  
4. Mala nutrición y deficiencias vitamínicas.  
5.6.2 Las Hormonas Sexuales Femeninas sobre el Periodonto  
Los estrógenos se metabolizan en los tejidos gingivales por acción enzimática que 
transforma el estrona en estradiol; esta conversión es tres veces mayor en 
presencia de inflamación, siendo indicativa del grado de inflamación clínica 
presente. En el tejido gingival existen receptores para estrógenos y progesterona, 
gracias a los cuales estas hormonas ejercen diversos efectos sobre ellos, ya sea 
en el epitelio, el conjuntivo o los vasos sanguíneos.  
La progesterona produce una dilatación de los capilares gingivales, que es la 
causa de la habitual clínica de la gingivitis del embarazo, también es responsable 
del aumento del exudado gingival y la permeabilidad vascular.  
La progesterona estimula las células endoteliales y disminuye la producción del 
colágeno, los estrógenos actúan disminuyendo la queratinización del epitelio 
gingival, inducen la proliferación de fibroblastos y bloquean la degradación del 
colágeno. Se produce una disminución de la barrera epitelial y mayor respuesta 
ante los efectos de los irritantes de la placa bacteriana.  
Durante el embarazo, aumenta la proporción de bacterias anaerobias-aerobias. 
Múltiples estudios demuestran la proporción aumentada de Prevotella intermedia 
(Pi.) sobre otras especies durante el embarazo. Paquette DW23, encontró en 
mujeres embarazadas, niveles de Bacteroides hasta 55 veces superiores al grupo 
control, y de 16 veces en mujeres con anticonceptivos orales.  
Se ha demostrado que el aumento más significativo de (Pi) sucede durante el 
segundo trimestre del embarazo, coincidiendo con un aumento clínico de la 
gingivitis, el cual se debe a que los microorganismos de la familia (Pi) necesitan 
vitamina K para su crecimiento, pero son capaces de sustituirla por progesterona y 
estrógenos, que son moléculas muy parecidas a la Vitamina K.  
Se ha demostrado un aumento de las concentraciones de prostaglandinas en el 
tejido gingival humano en correspondencia con los niveles alcanzados de 
                                                          
23 PAQUETE DW. The periodontal infection systemic disease link: a review of the truth or myth. J 
Int Acad Periodontol. 4: 101-9; 2002.  
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estrógenos y progesterona durante el embarazo. La respuesta inmune de tipo 
celular se encuentra reducida durante el embarazo; hay una disminución de la 
migración funcional de células inflamatorias y en la fagocitosis, así como una 
disminución de la quimiotaxis de neutrófilos y fibroblastos.  
Las infecciones periodontales suponen un depósito de microorganismos 
anaerobios gram negativos, lipopolisacáridos y endotoxinas, y mediadores 
inflamatorios como PGE2 y TNF alfa, que podrían suponer un riesgo para la 
unidad feto-placentaria, aunque fuera de modo transitorio.  
La Academia Americana de Periodoncia ha publicado una revisión de diversas 
enfermedades sistémicas para las cuales las enfermedades periodontales podrían 
ser un potencial factor de riesgo; dentro de éstas se incluyen, prematuridad, bajo 
peso al nacer, bacteriemias, endocarditis bacteriana y otras.  
Mas sin embargo y aunque se ha comprobado que el estrógeno y la progesterona 
tienen una función importante en el desarrollo de la inflamación e incremento del 
exudado del surco gingival,  se sostiene que la placa bacteriana es el factor causal 
de la enfermedad, interviniendo el componente hormonal cuando hay presencia de 
irritantes locales y los cambios gingivales no son controlados. Ahora bien, siendo 
la placa bacteriana el agente causal directo de la gingivitis del embarazo y 
comprobada la correlación positiva entre la severidad de las alteraciones gingivo-
periodontales, la cantidad de placa y el grado de higiene oral, es posible 
considerar que en su distribución intervienen factores socioeconómicos favorables 
o desfavorables a la aplicación de medidas preventivas y por consiguiente a la 
aparición o no de esta afección. 
 
5.6.3 Cambios Fisiológicos Orales en el Embarazo 
El embarazo comporta cambios fisiológicos que en sí mismos no determinan un 
riesgo esencial para la salud materno-fetal. Sin embargo, en ocasiones, pueden 
contribuir a exacerbar enfermedades preexistentes o servir de base para el 
desarrollo de nuevas patologías, si no se tienen en cuenta las medidas adecuadas 
para evitarlo.  
Los cambios de tipo hormonal, inmunológico  y circulatorio, se manifiestan en la 
cavidad oral de diversas formas  
1. Descenso del pH salival. 
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2. Alteraciones en la flora oral que se traducen en un aumento de la relación 
anaerobios / aerobios en el surco gingival y en disminución de la respuesta 
antigénica. 
3. Incremento de la secreción de  prostaglandinas y disminución de la inmunidad 
celular de la encía. 
4. Disminución de la microvascularización del periodonto.  
5. Alteración del patrón de síntesis de colágeno en la encía. 
Todo ello  tiene como consecuencia una disminución de la capacidad del 
organismo  para reparar y mantener los tejidos gingivales en perfecto estado de 
salud. 
 
5.6.4 Otras afecciones bucales  
La mucosa bucal puede verse afectada en el embarazo. Una de las causas de tal 
afectación pueden ser los vómitos que se producen en el primer trimestre, los 
cuales actúan como irritante local, y se manifiestan en un eritema de la mucosa 
más o menos marcado, que puede dar sensación de quemazón. Pueden 
observarse además edemas de la mucosa bucal y estomatitis hemorrágicas.  
Por otra parte, los alimentos suplementarios que necesita la madre durante el 
embarazo para satisfacer las necesidades del feto y de las membranas fetales, 
incluyen, en especial, cantidades extra de calcio, fósforo, proteínas y vitaminas, 
fundamentalmente C y D. El feto en desarrollo utiliza en prioridad muchos 
elementos nutritivos de los líquidos tisulares maternos y siguen creciendo muchas 
partes del feto aún cuando la madre no reciba alimentos suficientes. Si la 
alimentación materna no contiene los elementos nutritivos necesarios, la madre 
puede sufrir durante el embarazo cierto número de carencias. A menudo las hay 
de hierro y vitaminas. En relación con el hierro, la madre necesita formar su propia 
hemoglobina y producir el hierro para la hemoglobina fetal, por lo que la anemia 
por déficit de hierro es uno de los estados carenciales más frecuentes durante 
esta etapa, que produce palidez de la mucosa bucal para la madre y afecta 
también al feto.  
Las avitaminosis constituyen otro estado carencial que puede afectar a la 
embarazada. El feto necesita tantas vitaminas como el adulto, a veces mucho 
más, por lo que la madre debería ingerirlas en cantidades suficientes, pues de lo 
contrario, se manifestarían estas carencias. Las vitaminas del complejo B, 
específicamente la B- 2 y B- 3 y la Vitamina C, son las que, cuando se encuentran 
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en bajos niveles, producen manifestaciones bucales como queilitis, glositis en el 
caso del complejo B y en el caso de la Vitamina C provoca encías inflamadas y 
sangrantes. 
Considerando la alta vulnerabilidad de la mujer embarazada de padecer o 
agravarse infecciones periodontales, así como otras alteraciones de la mucosa 
bucal, se recomiendan exámenes bucales frecuentes, un buen control del 
cepillado conjuntamente con un creciente cuidado de la higiene bucal y una dieta 
saludable, los que contribuirán a disminuir o controlar estas alteraciones, por lo 
que podemos concluir que el estado de gestación modifica las condiciones 
bucales e incide de esta forma en la salud bucal, y que el diente, los tejidos 
periodontales y la mucosa bucal son los blancos directos que pueden ser 
afectados por este motivo.  
 
5.6.5 Atención Clínica  
El historial clínico completo sobre todo en la paciente embarazada es un 
componente esencial del examen periodontal. Hay que examinar con diligencia y 
regularidad la estabilidad sistémica y periodontal del sujeto debido a las 
alteraciones inmunológicas, el aumento del volumen sanguíneo, (sin incluir el 
prolapso de la válvula mitral y el soplo cardiaco) y las alteraciones fetales. El 
interrogatorio sistémico debe incluir complicaciones del embarazo, pérdidas 
previas, antecedentes recientes de calambres, vómitos constantes o esporádicos. 
A continuación hay que establecer contacto con el medico ginecólogo de la 
paciente con el fin de comentar su estado medico, las necesidades dentales o 
periodontales y el plan de tratamiento propuesto. 
El establecimiento de un medio bucal sano y una higiene bucal óptima son 
objetivos primarios en la paciente embarazada. Es conveniente realizar un 
programa preventivo-periodontal consistente en asesoramiento nutricional y 
rigurosas medidas de control de placa en el consultorio y en el hogar. 
Control de Placa: Hay que explicar con claridad a la paciente la gran tendencia a 
la inflamación gingival para que aprenda técnicas de higiene bucal, reforzarlas y 
controlarlas  durante todo el embarazo. El raspado, pulido y alisado radicular 
pueden realizarse cuando sea necesario durante todo el embarazo. 
5.7 MARCO LEGAL24 
                                                          
24 MINISTERIO DE SALUD, RESOLUCION NUMERO 412 DEL 2000 (Febrero 25). Colombia 
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En relación con la enfermedad periodontal, el marco normativo está basado en la 
Resolución 412 del 2000 “Normas Técnicas y Guías de Atención en Salud”, donde 
se dan las pautas de tratamiento para establecer normas para el desarrollo de 
actividades preventivas que permiten limitar el daño, mejorar las condiciones de 
salud buco dental y mantener los niveles de salud, ya que la patología periodontal 
es una enfermedad prevenible. 
También se tiene en cuenta que el Acuerdo 117 de 1998 incluye la atención 
preventiva en salud bucal como una actividad de obligatorio cumplimiento. 
  
5.8 DETERMINANTES DE LA SALUD 
Con la definición amplia de salud propuesta por la Organización Mundial de la 
salud (OMS) como "el estado de completo bienestar físico, mental y social y no 
solo la ausencia de enfermedad"25 se plantean nuevas perspectivas 
epidemiológicas sobre la salud poblacional, una de las más importantes por su 
carácter integrador y repercusión internacional en las políticas de salud pública fue 
la perspectiva canadiense de Lalonde26 y Laframboise,27, que definió un marco 
conceptual comprehensivo para el análisis de la situación de salud y la gestión 
sanitaria. Bajo el modelo de Lalonde, los factores condicionantes de la salud en la 
población se ubican en cuatro grandes dimensiones de la realidad, denominadas 
"campos de la salud": la biología humana, el ambiente, los estilos de vida y 
organización de los sistemas de salud. 
Sobre la salud actúan diversos determinantes o factores, que es necesario tener 
en cuenta a la hora de delimitar el concepto de salud, y que hacen referencia a 
aspectos tan variados como los biológicos, hereditarios, personales, familiares, 
sociales, ambientales, alimenticios, económicos, laborales, culturales, de valores, 
educativos, sanitarios y religiosos. La casi totalidad de estos factores pueden 
modificarse, incluidos algunos factores de tipo biológico, dados los avances en el 
campo genético, científico, tecnológico y médico. La incidencia de unos sobre 
otros es tal que no pueden disociarse, a no ser que se quiera tender al 
reduccionismo simplista que no conduce a parte alguna. 
                                                          
25 ORGANIZACIÓN MUNDIAL DE LA SALUD. Documentos Básicos. 43 edición. Ginebra:OMS; 
2001. 
26 LALONDE M. A new perspective on the health of canadians: a working document. Ottawa: 
Department of Health and Welfare;1974.     
27  LAFRAMBOISE HL. Health policy: breaking the problem down into more manegeable segments. 
CMAJ. 1973; 108:388-91. 
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5.8.1 Determinantes Biológicos Y Hereditarios: Se refieren a la herencia 
genética recibida de nuestros padres y a la constitución personal. Los avances 
científicos pueden eliminar o mitigar enfermedades provenientes de la herencia 
genética. Los personales hacen referencia al estilo de vida que cada cual 
configura teniendo en cuenta las condiciones de vida y el contexto económico, 
social, laboral, cultural, familiar. Los factores familiares acerca del número de 
componentes, clima, los ingresos económicos, la educación, los valores, el lugar 
de residencia. El sexo y la edad también constituyen factores determinantes. 
 
5.8.2 Determinante Sociales: Se refiere a la clase social a la que pertenece, los 
estilos de vida de la sociedad provenientes de unos determinados valores, que a 
su vez, se plasman en normas y conductas. Los ambientales como el cuidado y 
respeto o no de la naturaleza, del medio ambiente tanto próximo como lejano 
referente a la limpieza, polución, contaminación, los incendios, la tala de los 
bosques. Los alimenticios, manifestados en las costumbres y hábitos de 
alimentación tanto personal, familiar como social, la cultura gastronómica, la moda 
de adelgazamiento, la anorexia, el hambre, la pobreza, los medios de 
comunicación social, la publicidad. 
 Clase social: 
Es una forma de estratificación social en la cual un grupo de individuos comparten 
una característica común que los vincula socio-económicamente, sea por su 
función productiva o "social", poder adquisitivo o "económico" o por la posición 
dentro de la burocracia en una organización destinada a tales fines. Estos vínculos 
pueden generar o ser generados por intereses u objetivos que se consideren 
comunes y que refuercen la solidaridad interpersonal. La formación de un sistema 
de clases depende del hecho de que sus funciones sociales sean, 
independientemente de la existencia de una vinculación orgánica, mutuamente 
dependientes a un marco social mayor. 
 Estilo de vida: 
Estilo de vida o modo de vida es una expresión que se aplica de una manera 
genérica, como equivalente a la forma en que se entiende la vida, no tanto en el 
sentido de una particular concepción del mundo (poco menos que una ideología), 
como en el de una idiosincrasia o un carácter, particular o de grupo (nacional, 
regional, local, generacional, de clase, subcultural...), expresado en todos o en 
cualquiera de los ámbitos del comportamiento (trabajo, ocio, sexo, alimentación, 
indumentaria, etc.), fundamentalmente en las costumbres o la vida cotidiana, pero 
 73 
también en la vivienda y el urbanismo, en la relación con los objetos y la posesión 
de bienes, en la relación con el entorno o en las relaciones interpersonales. 
Ese sería el sentido de las expresiones inglesas lifestyle y way of life, que se han 
hecho muy populares, sobre todo el concepto American way of life o estilo de vida 
americano (referido al estadounidense), equivalente a grandes rasgos a la forma 
de entender en los Estados Unidos el sistema democrático, la sociedad de 
consumo y la economía de mercado que tienden a universalizarse con la 
globalización. 
En epidemiología, el estilo de vida, hábito de vida o forma de vida es un conjunto 
de comportamientos o actitudes que desarrollan las personas, que unas veces son 
saludables y otras son nocivas para la salud. En los países desarrollados los 
estilos de vida poco saludables son los que causan la mayoría de las 
enfermedades. Dentro del triángulo epidemiológico causante de enfermedad, 
estaría incluido dentro del factor huésped. 
Entre los estilos de vida más importantes que afectan a la salud encontramos: 
 Consumo de sustancias tóxicas: tabaco, alcohol y otras drogas.  
 Ejercicio físico.  
 Sueño nocturno.  
 Conducción de vehículos.  
 Estrés.  
 Dieta .  
 Higiene personal.  
 Manipulación de los alimentos.  
 Actividades de ocio o aficiones.  
 Relaciones interpersonales.  
 Medioambiente.  
 Comportamiento sexual.  
En los países desarrollados existe la paradoja de que la mayoría de las 
enfermedades son producidas por los estilos de vida de su población, y sin 
embargo los recursos sanitarios se desvían hacia el propio sistema sanitario para 
intentar curar estas enfermedades, en lugar de destinar más recursos económicos 
en la promoción de la salud y prevención de las enfermedades. 
En sociología, un estilo de vida es la manera en que vive una persona (o un grupo 
de personas). Esto incluye la forma de las relaciones personales, del consumo, de 
la hospitalidad, y la forma de vestir. Una forma de vida típicamente también refleja 
las actitudes, los valores o la visión del mundo de un individuo. 
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Tener una "forma de vida específica" implica una opción consciente o inconsciente 
entre un sistema de comportamientos y de algunos otros sistemas de 
comportamientos. 
 Hábitos alimenticios: 
Los hábitos alimentarios de las poblaciones son la expresión de sus creencias y 
tradiciones, ligados al medio geográfico y a la disponibilidad alimentaria.  
Los hábitos alimentarios del mundo occidental se caracterizan, cuantitativamente, 
por un consumo excesivo de alimentos, superior, en términos generales, a las 
ingestas recomendadas en cuanto a energía y nutrientes para el conjunto de la 
población y, cualitativamente, por un tipo de dieta rica en proteínas y grasas de 
origen animal. 
Los hábitos alimentarios nacen en la familia, pueden reforzarse en el medio 
escolar y se contrastan en la comunidad en contacto con el medio social. Sufren 
las presiones del marketing y la publicidad ejercida por las empresas 
agroalimentarias. 
La alimentación es una necesidad fisiológica necesaria para la vida que tiene una 
importante dimensión social y cultural. Comer está vinculado por un lado a saciar 
el hambre (para vivir) y por otro al buen gusto, y la combinación de ambos factores 
puede llegar a generar placer. En el acto de comer entran en juego los sentidos 
(unos de forma evidente, vista, olfato, gusto y tacto, y, por último, el oído puede 
intervenir al recibir mensajes publicitarios sobre alimentos). 
 Pobreza: 
La pobreza es una situación o forma de vida que surge como producto de la 
imposibilidad de acceso y/o carencia de los recursos para satisfacer las 
necesidades físicas y psíquicas básicas humanas que inciden en un deterioro del 
nivel y calidad de vida de las personas, tales como la alimentación, la vivienda, la 
educación, la asistencia sanitaria o el acceso al agua potable. También se suelen 
considerar la falta de medios para poder acceder a tales recursos, como el 
desempleo, la falta de ingresos o un nivel bajo de los mismos. También puede ser 
el resultado de procesos de segregación social o marginación. En muchos países 
del tercer mundo, se dice que uno está en situación de pobreza cuando su salario 
(si es que tiene un salario), no alcanza para cubrir las necesidades que incluye la 
canasta básica de alimentos. 
La situación persistente de pobreza se denomina pauperismo. 
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La aplicación del concepto de pobreza a unos países frente a otros se denomina 
subdesarrollo (países pobres). 
El concepto de pobreza es fundamentalmente económico, aunque también tiene 
impactos políticos y sociológicos. En la mayoría de los contextos se la considera 
algo negativo, pero en algunos ámbitos espirituales la pobreza voluntaria se 
considera una virtud por implicar la renuncia a los bienes materiales (voto 
monástico de pobreza, junto con los de castidad y obediencia). Históricamente la 
pobreza ha sido objeto de distintas valoraciones ideológicas que implicaban 
distintas respuestas sociales. 
Puede ser descrita o medida por convenciones internacionales, aunque pueden 
variar los parámetros para considerarla. 
Un intento de definición responde al hecho de que la pobreza debe ser vista como 
el resultado de un modelo económico y social, ejercido y aplicado en un territorio y 
tiempo determinado, por los diversos agentes económicos y políticos, que 
producen en la sociedad sectores excluidos de los beneficios totales o parciales 
del modelo en ejecución. A estos sectores excluidos de tales beneficios los 
llamamos generalmente pobres o más genéricamente como parte de la pobreza 
existente. 
La pobreza no es pues una causa que deba ser tratada como tal para combatirla, 
es el resultado de procesos complejos y extendidos en el tiempo, que son difíciles 
de apreciar a simple vista y que requieren investigación sostenida para lograr su 
comprensión antes de plantear cualquier intento de terminar con la pobreza. 
 Medios de comunicación: 
Como medio de comunicación se hace referencia al instrumento o forma de 
contenido por el cual se realiza el proceso comunicacional o comunicación. 
Usualmente se utiliza el término para hacer referencia a los medios de 
comunicación masivos (MCM, medios de comunicación de masas o mass media), 
sin embargo, otros medios de comunicación, como el teléfono, no son masivos 
sino interpersonales. 
Los medios de comunicación son instrumentos en constante evolución. Muy 
probablemente la primera forma de comunicarse entre humanos fue la de los 
signos y señales empleados en la prehistoria, cuyo reflejo en la cultura material 
son las distintas manifestaciones del arte prehistórico. La aparición de la escritura 
se toma como hito de inicio de la historia. A partir de ese momento, los cambios 
económicos y sociales fueron impulsando el nacimiento y desarrollo de distintos 
medios de comunicación, desde los vinculados a la escritura y su mecanización 
(imprenta -siglo XV-) hasta los medios audiovisuales ligados a la era de la 
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electricidad (primera mitad del siglo XX) y a la revolución de la informática y las 
telecomunicaciones (revolución científico-técnica o tercera revolución industrial -
desde la segunda mitad del siglo XX-), cada uno de ellos esenciales para las 
distintas fases del denominado proceso de globalización. 
 
5.8.3 Determinantes Económicos: Están reflejados en la capacidad adquisitiva 
de bienes materiales e inmuebles que satisfagan las necesidades tanto primarias 
de la persona, alimentación, vestido, vivienda, educación, como secundarias. 
 
5.8.4 Determinantes Laborales: El trabajo constituye la primera fuente de 
ingresos, sin los cuales es imposible, en la sociedad actual, desarrollarse como 
persona. Tener un trabajo fijo permite estabilidad de la persona y la posibilidad de 
elaborar proyectos. El sistema sanitario es otro de los factores que determinan la 
salud ya que puede prevenir la enfermedad y curarla, promover la salud, 
proporcionar la asistencia sanitaria adecuada a enfermedades, accidentes, 
catástrofes, posibilitar el acceso gratuito o pagado a los servicios sanitarios, los 
medicamentos, las infraestructuras. El sistema legislativo de un país también 
puede condicionar la salud, por ejemplo, la legislación en materia de drogas, 
higiene, salud ambiental, laboral. 
 
5.8.5 Determinantes Culturales: La cultura es la suma total de características 
heredadas por una sociedad y que pasan o son comunicada de generación en 
generación, la cual esta constituida por valores, creencias, normas y practicas 
compartidas por los miembros de origen común. La cultura sirve de guía al 
pensamiento y las actividades y llega a ser patrón de expresión de lo que somos. 
A medida que estas expresiones o tradiciones se transmiten de generación en 
generación, se tornan en valores culturales que conforman la conducta preferida. 
Para comprender porque las personas reaccionan en la forma en que lo hacen, es 
importante valorar sus antecedentes culturales. 
Así como se observan variaciones entre culturas también las hay al  interior de 
cada cultura. Estas variaciones suelen relacionarse con aspectos sociales y 
económicos y con la educación. El efecto de las diferentes culturas y de la 
individualidad en la prestación de cuidados a la salud constituye un desafío para 
profesionales de la salud. Que deben revalorizar las expectativas de los demás. 
Es importante que tomen en consideración dichas diferencias al prestar sus 
servicios y que hagan hincapié en la capacidad cultural, es decir, en las 
 77 
habilidades y conocimientos necesarios para comprender y apreciar las diferentes 
culturas. 
El nivel cultural de la persona o de un pueblo favorece, en principio, la capacidad 
de adquirir hábitos saludables, distinguir lo saludable de lo nocivo, educarse para 
consumir desde la moderación y criterio razonable, solidarizarse con los 
necesitados. Los valores sirven para orientar la vida de la persona y adquieren im-
portancia al convertirse en normas y estilos de vida saludable o nociva, en la acep-
tación de la enfermedad y del dolor; y en considerar a la salud como parte del 
código de valores de la persona. 
 Percepción de la Salud - Enfermedad 
El proceso salud-enfermedad-atención es una construcción individual y social 
mediante la cual el sujeto elabora su padecimiento, que condiciona los tipos de 
ayuda a buscar. La percepción de este complejo proceso es personal y subjetiva y 
solo puede comprenderse contextualizada en el universo de creencias, valores y 
comportamientos del medio sociocultural de cada persona, así como de las 
condiciones materiales de vida.  
 
5.8.6 Determinantes Educativos: La educación para fomentar la salud es uno de 
los temas transversales integrados al sistema educativo que ha de asumir la 
comunidad escolar: profesorado, alumnado, padres y madres con el objetivo de 
conseguir la formación integral del alumno. 
 
5.8.7 Determinantes Religiosos: La religión también ocupa un lugar en los 
factores que influyen en la salud. La religión fomenta o prohíbe el consumo de 
productos de carne, bebidas alcohólicas, promueve el ayuno, la abstinencia, la 
moderación, el dominio del cuerpo. En nombre de la religión se permiten o 
prohíben determinadas prácticas sexuales, la utilización o no de los 
anticonceptivos, el disponer de la vida o arriesgaría de modo innecesario. Se reza 
para tener buena salud, para conseguir unos resultados satisfactorios en 
operaciones quirúrgicas o en agradecimiento por haberlos conseguido. 
 
 
6. DISEÑO METODOLOGICO 
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6.1 TIPO  Y DISEÑO DE INVESTIGACIÓN O ESTUDIO: 
Transeccional descriptivo 
 Delimitación temporal: El tiempo establecido para la realización del proyecto 
fue el primer semestre del año 2009, donde se realizó la recolección y 
análisis de la información obtenida. 
 Delimitación Espacial: El espacio que se utilizó para el desarrollo de esta 
investigación fueron las sedes de los centros de salud de los barrios Gaira, 
La paz y Cristo Rey de la E.S.E Alejandro Prospero Reverend. 
 
6.2 FUENTES DE INFORMACION 
Durante el desarrollo de la investigación, se distinguen la necesidad de aplicar dos 
fuentes de información, las cuales son:  
 Fuente Primaria: La constituyeron las mujeres gestantes que asisten a los 
centros de salud de la comuna 8 del Distrito de Santa Marta durante el 
periodo 2009-I.  
 Fuente secundaria: Corresponde a las personas especialistas en el tema 
(Periodoncistas). Además se consulto la bibliografía, dentro de las que 
tuvimos en cuenta los hallazgos y conclusiones realizadas en otros 
estudios, aspectos clínicos encontrados en libros  y revistas donde 
podemos revisar los determinantes que influyen en la aparición de gingivitis 
en las mujeres gestantes. 
 
6.3 POBLACIÓN 
El siguiente trabajo se realizó con las mujeres gestantes que asistieron a los 
servicios de salud en los centros prestadores de servicio medico-odontológico de 
los barrios la Paz, Gaira y Cristo Rey ubicados en la comuna ocho del distrito de 
Santa Marta, los centros de salud en donde se realizó las encuestas, estos centros 
se ubican en sectores populares del distrito en zonas aledañas al casco urbano 
principal de la ciudad, estas comunas limitan por el norte desde el borde del cerro 
con intersección del Mar Caribe y tomando dirección Oriental hasta llegar un punto 
sobre la glorieta que comunica hacia el Rodadero y Gaira. De este punto en 
dirección Nor-este hasta llegar al punto localizado a 200 Metros Antes del río 
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Gaira. De este punto y a 350 Metros paralela de la vía Troncal del Caribe hasta 
llegar a inmediaciones de las instalaciones del SENA.  
De este punto hacia el Sur, hasta la intersección con la cota 40 y tomando el curso 
de la cota, hasta llegar a interceptar la quebrada El Doctor y tomando este curso 
de agua hasta el Mar Caribe. Por el Occidente esta comuna limita con el Mar 
Caribe desde la desembocadura de la quebrada El Doctor en dirección Norte 
hasta el punto de origen. 
En esta comunidad prevalece el estrato socio-económico 1 y 2, y dichos centros 
de salud cuentan con una atención promedio de 60 gestantes mensuales que 
representan una población vulnerable en salud oral, el trabajo se desarrolló por 
medio de la ejecución de una encuesta, la cual consta de 34 preguntas de opción 
múltiple y una abierta que fueron dirigidas a establecer cuales son los 
determinantes socio-culturales asociados que mas se presentan en la aparición de 
la gingivitis, además, una de las preguntas va dirigida solo al encuestador, donde 
este revisara la cavidad oral de la mujer gestante observando algunos signos 
claves  que nos indicaran un diagnostico de gingivitis. 
 
6.4 MUESTRA 
Para el calculo de la muestra se utilizó un nivel de confianza del 95%, α= 0,05, 
Zα= 1.96, un error máximo admitido del  5%, la amplitud del intervalo (IC será 16)  
y un valor de prevalencia de 0.50% (50%). 
P   ×    Q   ×    Zα 2     ×      N 
N   ×     e2  +   Zα2  ×  P ×  Q 
 
Donde:                            
P= Prevalencia.                         Q= 1—P. 
N= Población.                             e= 0.05.                            Zα = 1.96 
Resultando: 
       0.5  ×   0.5   ×   3.84  ×   650___  = 624   = 400      
650 ×  0.025 + 3.84  ×  0.50 ×  0.50    = 1.56 
Ajuste por finitud: 
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n        ═        400         ═    400            ═    400   ═  248 
1 + f        1+ 400                1 + 0.61           1.61  
                     650 
Por tanto se decidió que la muestra seria la realización de 250 encuestas a igual 
numero de mujeres gestantes en la comuna 8 con diagnostico de gingivitis 
mediante un método de uso común que se denomina como muestreo aleatorio 
simple, en el cual cada sujeto tiene iguales probabilidades de ser elegido para el 
estudio.  
 
6.5  CRITERIOS DE VALIDEZ 
6.5.1 Incluyentes 
Gestantes de 1 a 9 meses. 
Gestantes que asisten a los centros de la salud de la comuna 8. 
Gestantes con diagnostico de gingivitis por parte del odontólogo de cada centro de 
salud. 
Dentición en un 90%. 
Aceptación de las gestantes para participar en la investigación a través de su firma 
en el consentimiento informado. 
6.5.2 Excluyentes 
Embarazadas con enfermedades sistémicas. 
Embarazo de alto riesgo. 
Diabetes gestacional. 
Embarazadas que estén en tratamiento con medicamentos anticonvulsivantes. 
Embarazadas que usen Prótesis Parcial Fija (PPF), Prótesis Parcial Removible 




7. OPERACIONALIZACION DE LAS VARIABLES 
 









Cuantitativa  De razón 14, 15, 16, 17, 
18, 19, 20, 21, 
22, 23, 24, 25, 
26, 27, 28, 29, 







fecundación de la 
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utiliza el Estado 
colombiano. (Ley 
142 de 1994, 




acuerdo con los 
lineamientos del 
DANE, el cual 
tiene en cuenta el 





















conocer el nivel 
de educación de 













desde la última 
visita a la 
consulta 
odontológica 
después de ser 
remitida por el 
control prenatal o 
por iniciativa 
propia. 




La presencia de 
sangre al 
momento del 
cepillado y que es 
referida por la 
mujer gestante al 
momento de la 
encuesta como 
síntoma presente. 
Cualitativa Nominal Si o no 
Signos clínicos 
de la Gingivitis 
Son las 
características 
observables en la 
cavidad oral que 
nos indicaran que 
se esta iniciando 
y ya existe una 
gingivitis 












La cantidad de 
veces que realiza 
cepillado en el 
día 
Cuantitativa De razón 
 
Una vez al día 
Dos veces al 
día 
Tres veces al 
día 
Mas de tres 
veces al día 
Técnica de 
cepillado  
Es el conjunto de 
procedimientos y 
acciones a seguir 
al momento del 
cepillado. 
Cualitativa  Nominal Horizontalmente 
Circular 






cambio de cepillo. 






















higiene oral y 
hacerla optima 






parte de los 
funcionarios 
encargados de 
realizarlas en el 
centro de salud 
Cualitativa Nominal Si asiste o no 
asiste 
Practica de lo 
aprendido  
Empleo en su 
casa de las 
enseñanzas en 
salud oral 





al instrumento o 
forma de 
contenido por el 
cual se realiza el 
proceso de 
comunicación, y 
en este caso por 
medio del cual 
tienen 
conocimiento de 






Oficio  Esfuerzo humano 












o sintética que 
contiene uno o 
mas elementos 
como proteínas, 
grasas y demás 



























8. PLAN DE ANALISIS 
 
Para el logro de lo objetivos que se han propuestos como base de la investigación 
se realizó la entrevista y asesoría a las personas especialistas en el tema, para 
identificar los cambios fisiológicos que se presentan durante el embarazo y 
relacionarlos con los determinantes socio-culturales que podrían influir en la 
aparición de la gingivitis en las mujeres gestantes. Estos determinantes se 
identificaron a partir de una encuesta realizada a las mujeres gestantes, se 
elaboro una base de datos  para ser procesados  estadísticamente con el sistema 
SPSS 9.0 para Windows, para el análisis y presentación de la información se 
realizan cuadros, gráficos estadísticos que harán mas fácil la comprensión de los 
resultados y una mayor claridad en la captación de la información. 
 
8.1 TÉCNICA ESTADÍSTICA 
Se realizó una base de datos en SPSS, analizando la información obtenida a 
través de medidas de frecuencia y para relacionar se utilizó Spearman; también se 
utilizó medidas de tendencia central (mediana y moda) para la edad 
 
8.2  PRUEBA  PILOTO 
En la primera realización de la prueba piloto se aplicaron 20 encuestas las cuales 
consistían en 27 preguntas de opción múltiple, éstas, se le aplicaron a las mujeres 
gestantes, usuarias de los servicios medico-odontológicos en los Centros de Salud 
de la Comuna 8 del distrito de Santa Marta en el periodo 2009-I, después del 
resultado se estableció una base de datos para el análisis de la información, 
arrojando un resultado de 61% en Cronbach's Alpha, inferior al establecido, por lo 
que se decide realizar una restructuración en el planteamiento de las preguntas, 
además de la inclusión de otras para un total de 35 preguntas de opción múltiple,  
ésta nueva encuesta se aplicó en mujeres que no fueron encuestadas con 
anterioridad, una vez  realizado, se estableció una base de datos para el análisis 
de la información obtenida arrojando como resultado un Cronbach´s Alpha de 




9. ANALISIS DE RESULTADOS 
 
9.1 VARIABLES INDIVIDUALES 
1. Edad  
Tabla 1: Población de mujeres embarazadas con diagnostico de gingivitis en la comuna 8 
según la edad. 




14 2 .8 .8 
15 7 2.8 3.6 
16 18 7.2 10.8 
17 19 7.6 18.4 
18 18 7.2 25.6 
19 31 12.4 38.0 
20 14 5.6 43.6 
21 20 8.0 51.6 
22 6 2.4 54.0 
23 19 7.6 61.6 
24 5 2.0 63.6 
25 20 8.0 71.6 
26 4 1.6 73.2 
27 10 4.0 77.2 
28 16 6.4 83.6 
29 8 3.2 86.8 
30 4 1.6 88.4 
31 9 3.6 92.0 
32 8 3.2 95.2 
33 7 2.8 98.0 
35 5 2.0 100.0 
TOTAL 250 100.0  
Fuente: Los autores con base a los datos recogidos de las 250 mujeres encuestadas  
El estudio se realizó en la Comuna 8, en los Centros de Salud de los barrios La 
paz, Gaira y Cristo Rey donde se aplicaron un total de 250 encuestas a mujeres 
gestantes donde se hallo una edad promedio de 23 años y una desviación 
estándar de 5.3, un coeficiente de variación de 0.23 es decir con una variabilidad 
 87 
del 23% y una frecuencia de 31 casos en la edad de 19 años y un porcentaje del 
38%; dicha población es de forma asimétrica con respecto al grupo etáreo.  
2. Barrio 
Tabla 2: Población de mujeres embarazadas con diagnostico de gingivitis en la comuna 8 










GAIRA 62 24.8 24.8 
LA PAZ 119 47.6 72.4 
CRISTO REY 54 21.6 94.0 
ALCATRACES 2 .8 94.8 
BELLO 
HORIZONTE 
8 3.2 98.0 
LA CIUDADELA 3 1.2 99.2 
LA LUCHA 1 .4 99.6 
BELLO SOL 1 .4 100.0 
Total 250 100.0  
Fuente: Los autores con base a los datos recogidos de las 250 mujeres encuestadas 
El análisis de la muestra  arroja que el 47%  (119) de las mujeres gestantes 
entrevistadas eran residente  del barrio la Paz, seguido por un 25% (62) casos 
perteneciente a las mujeres del barrio Gaira y un 21% (54) casos registrados en el 
bario Cristo Rey, el resto de la muestra se fragmento en porcentajes oscilantes 
entre 3 y 8% distribuidos en distintos barrios de la misma comuna. 







Tabla 3: Población de mujeres embarazadas con diagnostico de gingivitis en la comuna 8 













CAPRECOM 23 9.2 9.2 
CAJACOPY 21 8.4 17.6 
COOSALUD 28 11.2 28.8 
SISBEN 123 49.2 78.0 
COMFACOR 50 20.0 98.0 
SALUDVIDA 2 .8 98.8 
COMPARTA 3 1.2 100.0 
Total 250 100.0  
Fuente: Los autores con base a los datos recogidos de las 250 mujeres encuestadas. 
De acuerdo al régimen de afiliación se observa que 123 mujeres gestantes (49%) 
estaban inscritas en el Sisben, mientras que el 20 y 11% pertenecían a las 
entidades Comfacor y Coosalud. 
4. Mes de gestación en que se encuentra: 
Tabla 4: Población de mujeres embarazadas con diagnostico de gingivitis en la comuna 8 
según los meses de gestación. 
Mes de 







1 12 4.8 4.8 
2 20 8.0 12.8 
3 55 22.0 34.8 
4 29 11.6 46.4 
5 45 18.0 64.4 
6 30 12.0 76.4 
7 17 6.8 83.2 
8 32 12.8 96.0 
9 10 4.0 100.0 
Total 250 100.0  
Fuente: Los autores con base a los datos recogidos de las 250 mujeres encuestadas. 
Se observa que los meses de gestación de mayor prevalencia en nuestra 
investigación fueron el tercer mes con 22% (55 casos), quinto mes con 18% (45 
casos), octavo mes de gestación con 13% (32 casos), los meses que tuvieron 
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menor prevalencia fueron el primero y segundo mes de gestación con 4,8% (12 
casos) y 4.0% (10 casos). 
5. Estrato socioeconómico 
Tabla 5: Población de mujeres embarazadas con diagnostico de gingivitis en la comuna 8 











1 172 68.8 68.8 
2 68 27.2 96.0 
3 10 4.0 100.0 
Total 250 100.0  
Fuente: Los autores con base a los datos recogidos de las 250 mujeres encuestadas. 
De las mujeres encuestadas el 69% (172) contestaron que pertenecían a un 
estrato-socio económico uno; 27% (68) pertenecientes al estrato socio-económico 
dos y solo el 4,0% (10) pertenecían al estrato socio-económico tres. 
6. Grado de escolaridad que tiene 
Tabla 6: Población de mujeres embarazadas con diagnostico de gingivitis en la comuna 8 








Básica primaria 29 11.6 11.6 
Bachillerato 140 56.0 67.6 
Técnico 42 16.8 84.4 
Tecnólogo 12 4.8 89.2 
Universitario 27 10.8 100.0 
Total 250 100.0  
Fuente: Los autores con base a los datos recogidos de las 250 mujeres encuestadas. 
De acuerdo al grado de escolaridad registrado por las mujeres a las cuales se le 
realizo la encuesta se evidenció que el 56% (140 casos) cursaban y/o habían 
terminado la media vocacional; 17% (42 casos) refirieron ser o estar cursando un 
curso técnico; 11% (29 casos) respondieron haber cursado solamente la básica 
primaria; 11% (27 casos) contestaron estar cursando una carrera universitaria y 
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solo un 4,8% (12 casos) del total de mujeres encuestadas  referían ser o estar 
cursando una carrera tecnológica. 
7. ¿Hace cuantos meses fue su última visita a consulta odontológica general 
antes del embarazo?  
Tabla 7: Población de mujeres embarazadas con diagnostico de gingivitis en la comuna 8 










Dos meses 4 1.6 1.6 
Tres meses 15 6.0 7.6 
Cuatro meses 7 2.8 10.4 
Cinco meses 5 2.0 12.4 
Seis meses 10 4.0 16.4 
Mas de seis 
meses 
42 16.8 33.2 
Un año 35 14.0 47.2 
Mas de un año 85 34.0 81.2 
Mas de dos años 26 10.4 91.6 
No recuerda 21 8.4 100.0 
Total 250 100.0  
Fuente: Los autores con base a los datos recogidos de las 250 mujeres encuestadas. 
Se encontró que de las 250 mujeres encuestadas 85 (34%), fueron a consulta 
odontológica hacia mas de un año antes de quedar embarazadas, otras 42 
(16,8%) se atendieron hacia mas de seis meses, 35 mujeres (14%) un año antes y 
26 mujeres (10,4%) se habían atendido hacia mas de dos años antes, el resto de 
la muestra se divide en grupos porcentuales mas pequeños quedando distribuidos 
en 15 mujeres (6%) que fueron atendidas tres meses antes, 10 gestantes (4%) 
seis meses y solo 4 mujeres (1.6%) se habían atendido 2 meses antes del 
embarazo.  
8. ¿Hace cuanto fue su última visita a consulta odontológica general durante 
del embarazo?   
Tabla 8: Población de mujeres embarazadas con diagnostico de gingivitis en la comuna 8 











Un mes 65 26.0 26.0 
Dos meses 63 25.2 51.2 
Tres meses 50 20.0 71.2 
Cuatro meses 23 9.2 80.4 
Cinco meses 19 7.6 88.0 
Seis meses 9 3.6 91.6 
No ha asistido 21 8.4 100.0 
Total 250 100.0  
Fuente: Los autores con base a los datos recogidos de las 250 mujeres encuestadas. 
En la asistencia odontológica durante el embarazo se encontró la mayor 
frecuencia en 65 casos con un 26% que las mujeres habían asistido a consulta  
hacia un mes al momento de realizarle la encuesta, en segundo y tercer lugar se 
encontró la asistencia de hace dos y tres meses con un porcentaje del 25,2% y 
20% es decir 63 y 50 casos respectivamente y también se encontró 21 casos 8,4% 
las cuales no habían asistido a consulta odontológica durante su embarazo. 
9. ¿Quien  la remitió al odontólogo? 
Tabla 9: Población de mujeres embarazadas con diagnostico de gingivitis en la comuna 8 
según que la remite a consulta odontológica. 







Enfermera 139 55.6 55.6 
Medico general 47 18.8 74.4 
Medico especialista 26 10.4 84.8 
Auxiliar de 
enfermería 
2 .8 85.6 
Higienista 8 3.2 88.8 
Otro 17 6.8 95.6 
Ninguno 1 .4 96.0 
No había sido 
remitida 
10 4.0 100.0 
Total 250 100.0  
Fuente: Los autores con base a los datos recogidos de las 250 mujeres encuestadas. 
Del total de la muestra analizada se encontró que 139 casos (55.6%) atendidos, 
fueron remitidos por la enfermera jefe, mientras que 47 y 26 mujeres (18.8%) y 
(10.4) respectivamente fueron remitidas por el medico general y especialista, solo 
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el (4%) 10 mujeres no habían sido remitidas a consulta odontológica durante el 
embarazo al momento de la realización de la encuesta. 
10. Después de remitida, cuanto tiempo transcurrió para asistir a la consulta 
odontológica: 
Tabla 10: Población de mujeres embarazadas con diagnostico de gingivitis en la comuna 8 










1 día 126 50.4 50.4 
2 días 27 10.8 61.2 
3 días 37 14.8 76.0 
4 días 5 2.0 78.0 
5 días 3 1.2 79.2 
1 semana 12 4.8 84.0 
2 semanas 8 3.2 87.2 
3 semanas 5 2.0 89.2 
1 mes 4 1.6 90.8 
Mas de un mes 1 .4 91.2 
No asistió 22 8.8 100.0 
Total 250 100.0  
Fuente: Los autores con base a los datos recogidos de las 250 mujeres encuestadas. 
Con respecto a la asistencia después de la remisión se encontró que el 50% (126) 
asistió un día después de ser remitida a la consulta odontológica, el 14.8% (37) 
asistió dos días después, seguido de la asistencia a la consulta odontológica dos 
días después con un 10% (27); además se registro una asistencia negativa de 
8.8% para (22) después de ser remitida. 
11. Si no asistió a la consulta odontológica, ¿por que  no lo hizo? 
Tabla 11: Población de mujeres embarazadas con diagnostico de gingivitis en la comuna 8 
según la causas de no asistencia a la consulta odontológica. 
Causa de no 
asistencia 





6 27.3 27.3 
Se le olvido 3 13.6 40.9 
Falta de recursos 
económicos 
3 13.6 54.5 
No lo considera 5 22.7 77.3 
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necesario 
Difícil acceso 2 9.1 86.4 
No le han dado la 
cita 
3 13.6 100.0 
Total 22 100.0  
Asistencia positiva 228   
Total 250   
Fuente: Los autores con base a los datos recogidos de las 250 mujeres encuestadas. 
En el análisis del 8.8% para la asistencia negativa para la consulta odontológica 
después de la remisión se encontró que el 27.3% (6) era causa de temor al 
odontólogo, en segundo lugar se encontró un 22.7% (5) no lo consideraba 
necesario durante el embarazo, mientras que en otras causas encontradas un 
13.6% en igualdad (3) fueron por olvido de la consulta, falta de recursos 
económicos y la no asignación de la cita odontológica.  
12. Numero de veces de cepillado diario?   
Tabla 12: Población de mujeres embarazadas con diagnostico de gingivitis en la comuna 8 








1 vez 15 6.0 6.0 
2 veces 92 36.8 42.8 
3  veces 112 44.8 87.6 
Mas de tres 
veces 
31 12.4 100.0 
Total 250 100.0  
Fuente: Los autores con base a los datos recogidos de las 250 mujeres encuestadas. 
Respecto de la frecuencia de cepillado se encontró que el 44.8% (112) tenían un 
habito de cepillado de tres veces al día, mientras que 36.8% (92) tenían una 
frecuencia de cepillado de dos veces al día, un 12.4% (31) del total de casos 
presentan un cepillado mayor a tres veces al día, mientras solo un 6% (15) 
presentaban un cepillado de una sola vez al día. 
13. ¿Qué técnica de cepillado utiliza? 
Tabla 13: Población de mujeres embarazadas con diagnostico de gingivitis en la comuna 8 
según la técnica de cepillado. 
Técnica de Frecuencia Porcentaje Porcentaje 
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cepillado válido acumulado 
Arriba hacia 
abajo 
97 38.8 38.8 
Horizontal 131 52.4 91.2 
Circular 22 8.8 100.0 
Total 250 100.0  
Fuente: Los autores con base a los datos recogidos de las 250 mujeres encuestadas. 
Las mujeres gestantes respondieron en la mayoría de los casos con un 52% que 
usaban la técnica de cepillado horizontalmente, seguido de la técnica de arriba 
hacia abajo con un 38% y con un 8% la técnica de cepillado de forma circular. 
14. ¿Cada cuanto hace cambio de cepillo de diente? 
Tabla 14: Población de mujeres embarazadas con diagnostico de gingivitis en la comuna 8 
según el cambio de cepillado. 
Cambio del 






1 Mes 21 8.4 8.4 
2 Dos meses 50 20.0 28.4 
3 Tres meses 77 30.8 59.2 
4 Cuatro meses 16 6.4 65.6 
5 Cinco meses 16 6.4 72.0 
6 Seis meses 5 2.0 74.0 
Mas de seis 
meses 
6 2.4 76.4 
Cuando se daña 59 23.6 100.0 
Total 250 100.0  
Fuente: Los autores con base a los datos recogidos de las 250 mujeres encuestadas. 
Se hallo una frecuencia mayor de cambio de cepillo de dientes con 77 casos y un 
30.8% donde afirman que lo cambian cada tres meses seguido de un 23.6% que 
lo cambian cuando se daña, también se hallo una frecuencia de 50 casos (20%) 
donde lo cambian cada dos meses. 
15. Además del cepillado, ¿usted que usa como complemento? 
Tabla 15: Población de mujeres embarazadas con diagnostico de gingivitis en la comuna 8 









Seda dental 26 10.4 10.4 
Enjuague bucal 91 36.4 46.8 
Ninguno 74 29.6 76.4 
Seda dental y 
Enjuague bucal 
59 23.6 100.0 
Total 250 100.0  
Fuente: Los autores con base a los datos recogidos de las 250 mujeres encuestadas. 
Con respecto al uso de complemento del cepillado se halló en primer lugar el uso 
de enjuague bucal con un 36.4% (91) en segundo lugar con un 29.6% 
respondieron que no usaban ningún complemento de higiene oral, seguido de un 
23.6% que usaban la seda dental y el enjuague bucal, y solo un 10.4% usan la 
seda dental como complemento de cepillado. 
16. ¿Con que frecuencia utiliza la seda dental? 
Tabla 16: Población de mujeres embarazadas con diagnostico de gingivitis en la comuna 8 
según la frecuencia del uso de la seda dental. 







1 vez 25 10.0 10.0 
2 veces 25 10.0 20.0 
Después de cada 
comida 
37 14.8 34.8 
Cuando siente 
molestias entre los 
dientes 
65 26.0 60.8 
Nunca 98 39.2 100.0 
Total 250 100.0  
Fuente: Los autores con base a los datos recogidos de las 250 mujeres encuestadas. 
En la frecuencia de uso de seda dental se evidenció que el 39.2% (98) casos 
respondieron que no usaban la seda dental, mientras que un 26% (65) casos 
referían usar la seda dental solo cuando sentían molestias entre los dientes, en 
comparación a un 14.8% (37) de las entrevistadas que refirieron usar la seda 
después de cada comida, al igual que el resto de la muestra que se dividió en 
porcentajes iguales para un 10% (25) casos para el uso de seda una y dos veces 
al día por parte de las mujeres encuestadas. 
17. ¿Antes del embarazo presentó alguno de estos síntomas?  
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Tabla 17: Población de mujeres embarazadas con diagnostico de gingivitis en la comuna 8 
según síntomas previos al embarazo. 






Sangrado de las 
encías 
42 16.8 16.8 
Sensibilidad dental 63 25.2 42.0 
Movilidad dental 4 1.6 43.6 
Dolor en las encías 17 6.8 50.4 
Ninguno 108 43.2 93.6 
Sangrado y 
sensibilidad 
9 3.6 97.2 
Sangrado gingival y 
movilidad dental 
4 .5.2 98.6 
Sangrado gingival, 
sensibilidad dental y 
movilidad 
3 1.2 100.0 
Total 250 100.0  
Fuente: Los autores con base a los datos recogidos de las 250 mujeres encuestadas. 
Con respecto a las mujeres encuestadas el 43.2% (108) contestó que no habían 
presentado ningún síntoma previo al embarazo, un 25.2% (63) respondió que en 
algún momento previo al embarazo había presentado sensibilidad dental, seguido 
de un 16.8% (42) casos  habían presentado sangrado gingival, mientras que el 
6.8% y 5.2% de los casos restantes refirieron haber presentado dolor en las 
encías (17 casos) y sangrado gingival acompañado de movilidad (4 casos). 
18. ¿Durante el embarazo ha presentado alguno de estos síntomas?  
Tabla 18: Población de mujeres embarazadas con diagnostico de gingivitis en la comuna 8 








Sangrado gingival 92 36.8 36.8 
Sensibilidad 31 12.4 49.2 
Movilidad dental 2 .8 50.0 
Dolor en las encías 12 4.8 54.8 
Ninguno 27 10.8 65.6 
Sangrado y 
sensibilidad 




2 .8 93.6 
Sangrado y dolor 
en las encías 




7 2.8 100.0 
Total 250 100.0  
Fuente: Los autores con base a los datos recogidos de las 250 mujeres encuestadas. 
En la sintomatología referida durante el embarazo se vio un incremento en el 
número de los casos de sangrado gingival con un 36.8% (92 casos) respecto a 
esta frecuencia antes del embarazo, seguido por un 27.2% (68 casos) que 
contestaron presentar sangrado con sensibilidad dental, mientras que el 10.8% (27 
casos) respondieron no presentar ningún tipo de alteración dento-gingival, en el 
restante total de la muestra se observó que la sintomatología referida presentaba 
una variación de 12.4% para la sensibilidad, 8% para la movilidad y sangrado 
acompañado de movilidad, 4.8% refirió presentar dolor en la encías, mientras que 
solamente el 2.8% contestó presentar sangrado, sensibilidad y movilidad dental. 
19. Exclusivo Del Encuestador. Signos clínicos presentes: 
Tabla 19: Población de mujeres embarazadas con diagnostico de gingivitis en la comuna 8 






Agrandamiento 14 5.6 5.6 
Agrandamiento 
gingival, placa blanda 
y encía enrojecida 
7 2.8 8.4 
Agrandamiento 
gingival, placa 
calcificada y encía 
enrojecida 
11 4.4 18.8 
Placa blanda y placa 
calcificada 
34 13.6 26.4 
Placa blanda y encía 
enrojecida 
25 10.0 36.4 
Encía enrojecida y 
recesión gingival 
16 6.4 42.8 
Placa calcificada y 
recesión gingival 
23 9.2 52.4 
Placa blanda 50 20.0 72.4 
Placa calcificada 1 .4 72.8 
Encía enrojecida 5 2.0 74.8 
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Recesión gingival 10 4.0 78.8 
Agrandamiento 
gingival y placa 
blanda 
18 7.2 86.0 
Agrandamiento 
gingival y placa 
calcificada 
6 2.4 88.4 
Agrandamiento  
gingival y encía 
enrojecida 
16 6.4 94.8 
Agrandamiento 
gingival, placa blanda 
y placa calcificada 
14 5.6 100.0 
Total 250 100.0  
Fuente: Los autores con base a los datos recogidos de las 250 mujeres encuestadas. 
En los hallazgos clínicos encontrados en el examen intraoral  se observó que el 
20% (50) de las mujeres presentaba placa blanda, un 13.6% (34)  y 10%(25)  de 
las mujeres presentaron placa blanda con placa calcificada y  placa blanda con 
encía enrojecida respectivamente, el 9.2% (23 casos) presentaron placa 
calcificada y recesión gingival, mientras que el 7.2% (18 casos) presentaron 
agrandamiento gingival y placa blanda; dos características se presentaron en 
iguales porcentajes del 6.4% (16 casos) correspondientes a encía enrojecida con 
recesión gingival y encía enrojecida con agrandamiento gingival, las demás 
características resultaron en porcentajes menores a este. 
20. ¿En que mes del embarazo se le han presentado con mas intensidad estos 
síntomas? 
Tabla 20: Población de mujeres embarazadas con diagnostico de gingivitis en la comuna 8 









Constantemente 138 55.2 55.2 
Noveno mes 1 .4 55.6 
Ninguno 27 10.8 66.4 
En los primeros 
meses 
1 .4 66.8 
Primer mes 61 24.4 91.2 
Segundo mes 12 4.8 96.0 
Tercer mes 4 1.6 97.6 
Cuarto mes 1 .4 98.0 
Quinto mes 2 .8 98.8 
Sexto mes 3 1.2 100.0 
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Total 250 100.0  
Fuente: Los autores con base a los datos recogidos de las 250 mujeres encuestadas. 
Las encuestadas respondieron en su mayoría que presentan los síntomas 
constantemente, representados en un 55.2% (138) seguido de un 24.4% donde 
referían que los presentaban en el primer mes, también se encontró un 10.8% en 
el que decían que no presentaron ningún síntoma. 
21. ¿Ha presentado nauseas al momento del cepillado? 
 
Tabla 21: Población de mujeres embarazadas con diagnostico de gingivitis en la comuna 8 






Nunca 65 26.0 26.0 
Rara vez 43 17.2 43.2 
Frecuentemente 69 27.6 70.8 
Siempre 73 29.6 100.0 
Total 250 100.0 
 
Fuente: Los autores con base a los datos recogidos de las 250 mujeres encuestadas. 
De las 250 mujeres a las que se le aplico la encuesta, se observó que SIEMPRE 
fue la opción que mas se repitió, presentando 29.6% (73 casos), un 27.6% (69 
casos) contestaron que presentaban nauseas frecuentemente, un 17.2% (43 
casos) respondieron que las nauseas le presentaban rara vez y del número total 
de las encuestadas solo un 26% (65 casos) que refirieron que nunca habían 
presentado nauseas durante el embarazo al momento del cepillado. 
22. ¿Ha reemplazado el cepillado por algún otro método de higiene oral para 
evitar las nauseas?  
Tabla 22: Población de mujeres embarazadas con diagnostico de gingivitis en la comuna 8 







Uso de enjuague 
7 3.7 3.7 
Enjuague con agua 
27 14.5 18.2 
Cepillado con el 
dedo  
29 15.6 33.8 
Cepillado con 
bicarbonato 
8 4.3 38.1 
Cepillado con sal 
31 16.7 54.8 
Todo le causa 
nauseas 
3 1.6 56.4 
Suspendió el 
cepillado 
1 .5 56.9 
Ninguno 79 42.7 100.0 
 Total 185 100.0 
 
Fuente: Los autores con base a los datos recogidos de las 250 mujeres encuestadas. 
Del total de encuestados, 65 mujeres afirmaron que no presentaban nauseas 
durante el cepillado, un 42.7% (79 casos) refirió que no había reemplazado el 
cepillado, un 16.7% (31 casos) comentó que lo  sustituyó por cepillado con sal, el 
14.5% (27 casos) contestaron que se enjuagaban con agua únicamente, mientras 
que el 15.6% (29 casos) contestó que el cepillado lo realizaban con el dedo; el 
resto de la muestra se dividió en 1.6% (3 casos) todo le causa nauseas, 4.3% (8 
casos) comentó que el cepillado fue reemplazado con bicarbonato, mientras que el 
3.7% (7 casos) usaba únicamente enjuague bucal; solo el 0.5% (1 caso) respondió 
que había suspendido el cepillado en su totalidad. 
23. ¿Cuánto tiempo demora durante cada cepillado? 
 
 
Tabla 23: Población de mujeres embarazadas con diagnostico de gingivitis en la comuna 8 
según el tiempo de cepillado. 




Menos de un minuto 
23 9.2 9.2 
1 minuto 62 24.8 34.0 
2 minutos 107 42.8 76.8 
3 minutos 39 15.6 92.4 
4 minutos 12 4.8 97.2 
5 minutos 7 2.8 100.0 
Total 250 100.0 
 
 
Fuente: Los autores con base a los datos recogidos de las 250 mujeres encuestadas 
 
Con respecto al tiempo total de cepillado la gran mayoría estuvo en el 42.8% (107 
casos) con 2 minutos por cepillado, seguido de un minuto por cepillado con 24.8% 
(62 casos), un 15.6% (39 casos) respondieron que el tiempo que le dedicaban era 
de tres minutos, el 4.8% (12 casos) demoraban 4 minutos, 9.2% (23 casos) 
refirieron que demoraban menos de un minuto al momento del cepillado, 
únicamente el 2.8% (7 casos) contestaron que el tiempo total dedicado al cepillado 
era de 5 minutos.  
24. ¿Le han hablado sobre las técnicas para el control de la placa dento-
bacteriana? 
Tabla 24: Población de mujeres embarazadas con diagnostico de gingivitis en la comuna 8 
según el tiempo en que le dieron la charla. 
 










45 18.0 18.0 
Durante el 
embarazo 
135 54.0 72.0 
Nunca 
48 19.2 91.2 
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Antes y durante 
22 8.8 100.0 
Total 250 100.0 
 
Fuente: Los autores con base a los datos recogidos de las 250 mujeres encuestadas. 
De las 250 mujeres a (135 casos) 54% se le realizó la charla durante embarazo, 
seguida de 18% (45 casos) a los cuales se le realizó la charla antes del embarazo, 
mientras que el 8.8% (22 casos) habían recibido la charla antes y durante el 
embarazo, el número de gestantes a las cuales no se les dio la charla era del 
19.2% (48 casos). 
25. ¿Por que medio se ha enterado sobre la enfermedad de las encías? 
Tabla 25: Población de mujeres embarazadas con diagnostico de gingivitis en la comuna 8 








Revistas 7 2.8 2.8 
Televisión 32 12.8 15.6 
Afiches 24 9.6 25.2 
Charlas 29 11.6 36.8 
No se  158 63.2 100.0 
Total 250 100.0 
 
Fuente: Los autores con base a los datos recogidos de las 250 mujeres encuestadas. 
Con respecto a los medios por los que se habían enterado sobre las enfermedad 
de las encías, el 63.2% de las encuestadas (158 casos) respondió que no sabían 
sobre las enfermedades gingivo-dentales, el 12.8% (32 casos) se enteraron por 
medio de programas de televisión, 11.6% (29 casos) se enteraron por charlas 
durante la consulta o visitas realizadas al centro de salud, el 9.6% (24 casos) 
habían conocido sobre estas enfermedades por afiches y únicamente el 2.8% (7 
casos) se enteraron por revistas.   
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26. Indique cual de estas consecuencias conoce usted se puedan producir 
debido a la aparición de enfermedades de los dientes y encías en la 
embarazada? 
Tabla 26: Población de mujeres embarazadas con diagnostico de gingivitis en la comuna 8 
según el conocimiento de las consecuencias que pueden producir las enfermedades de las 






Bajo peso al nacer en el 
bebe 
21 8.4 8.4 
Problemas cerebrales en la 
mujer 
7 2.8 11.2 
Meningitis en la mujer 
7 2.8 14.0 
Pedida de los dientes en la 
mujer 
49 19.6 33.6 
Parto prematuro en la mujer 
9 3.6 37.2 
Otro 3 1.2 38.4 
Ninguno 139 55.6 94.0 
Bajo peso al nacer en el 
bebe y Pedida de los dientes 
en la mujer 
9 3.6 97.6 
Bajo peso al nacer en el 
bebe y Parto prematuro en la 
mujer. 
6 2.4 100.0 
Total 250 100.0 
 
Fuente: Los autores con base a los datos recogidos de las 250 mujeres encuestadas. 
Con respecto al conocimiento sobre enfermedades sistémicas influyentes en la 
gestación 55.6% (139 casos) contestaron que no sabían o encontraban relación, 
19.6% (49 casos) respondieron que pueden ocasionar perdida de los dientes en 
las mujeres, seguido de 8.4% (21 casos) las cuales contestaron que se  puede 
presentar bajo peso al nacer en los niños. 
27. Usted ha recibido información sobre:  
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Tabla 27: Población de mujeres embarazadas con diagnostico de gingivitis en la comuna 8 






Técnica de cepillado 
52 20.8 20.8 
Uso de la seda dental 
44 17.6 38.4 
Higiene bucal 35 14.0 52.4 
Tiempo de cambio de la 
seda dental 
1 .4 52.8 
Hábitos culturales sobre el 
cuidado de los dientes 
12 4.8 57.6 
Técnica de cepillado y Uso 
de la seda dental 
68 27.2 84.8 
Técnica de cepillado  e 
higiene bucal 
29 11.6 96.4 
Técnica de cepillado, Uso de 
la seda dental e higiene 
bucal. 
8 3.2 99.6 
Ninguna  
1 .4 100.0 
Total 250 100.0 
 
Fuente: Los autores con base a los datos recogidos de las 250 mujeres encuestadas. 
Con respecto a la totalidad de las mujeres que realizaron las encuestas 27.2% (68 
casos) le hablaron sobre la técnica de cepillado y uso de la seda dental, un 20.8% 
contestó que había recibido información sobre la técnica de cepillado únicamente, 
mientras que el 17.6% (25 casos) y 14% (44 casos) recibió información sobre el 
uso de la seda dental e higiene bucal respectivamente solo 4% (1 caso) no había 
recibido información alguna sobre las ayudas en el control de la higiene oral. 
28. Si ha recibido información sobre hábitos culturales en el cuidado de los 
dientes y encías, ¿cuáles  conoce que puedan producir inflamación de las 
encías? 
Tabla 28: Población de mujeres embarazadas con diagnostico de gingivitis en la comuna 8 







No se 231 92.4 92.4 
Comer 
hielo 
8 3.2 95.6 
Alcohol 6 2.4 98.0 
Cigarrillos 5 2.0 100.0 
Total 250 100.0 
 
Fuente: Los autores con base a los datos recogidos de las 250 mujeres encuestadas. 
Al realizar la encuesta se le preguntó al total de las mujeres si conocían las 
posibles causas de inflamación gingival, a lo cual el 92.4% (231 casos) 
contestaron no saber que puede causar inflamación de las encías,  mientras que 
el otro 3.2% (8 casos), 2.4% (6 casos) y el 2% (5 casos) reportaron que el comer 
hielo, el alcohol y el cigarrillo como las causas  de la inflamación gingival 
respectivamente. 
29. ¿Qué tipo de ayudas audiovisuales  utilizó la persona que le dictó la charla? 
Tabla 29: Población de mujeres embarazadas con diagnostico de gingivitis en la comuna 8 









143 57.2 57.2 
Video 17 6.8 64.0 
Carteleras 17 6.8 70.8 
Ninguna 73 29.2 100.0 
Total 250 100.0 
 
Fuente: Los autores con base a los datos recogidos de las 250 mujeres encuestadas. 
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Respecto a las ayudas utilizadas en el momento de las charlas de educación en 
higiene oral el 57.2%(142 casos) se evidenció en la utilización de modelos, el 
29.2%(73 casos) contestaron que no habían utilizado ayudas audiovisuales para la 
realización de la charla, mientras que el restante el 6.8%(17 casos) fue igual para 
el uso de videos y carteleras.   
30. ¿Quien le dio la charla? 
Tabla 30: Población de mujeres embarazadas con diagnostico de gingivitis en la comuna 8 






Odontólogo 87 34.8 34.8 
Auxiliar de 
higiene oral 
39 15.6 50.4 
Estudiante de 
practicas 
104 41.6 92.0 
Otro 5 2.0 94.0 
Ninguno 15 6.0 100.0 
Total 250 100.0 
 
Fuente: Los autores con base a los datos recogidos de las 250 mujeres encuestadas. 
Del análisis de la tabla se concluye que de las 250 mujeres el 41.6%(104 casos) 
recibieron la charla por parte de los estudiantes de practicas, un 34.8%(87 casos) 
contestó que el fue el encargado odontólogo de realizarla, mientras que un 
15.6%(39 casos) respondió que habían recibido la información por parte de la 
auxiliar de higiene oral, solamente el 6%(15 casos) de las encuestadas reportaron 
no haber recibido la charla. 
31. Lo que aprendió, ¿lo ha puesto en práctica? 
Tabla 31: Población de mujeres embarazadas con diagnostico de gingivitis en la comuna 8 







De vez en 
cuando 
119 47.6 47.6 
Siempre 
81 32.4 80.0 
Nunca 
39 15.6 95.6 
No recuerda la 
charla 
11 4.4 100.0 
Total 250 100.0 
 
Fuente: Los autores con base a los datos recogidos de las 250 mujeres encuestadas. 
De la s 250 mujeres encuestadas, 230 recibieron la charla por parte de los 
profesionales de la salud, de los cuales, 200 han puesto en practica lo aprendido, 
30 contestan no recordar la charla y 20 no había recibido la charla, del total de la 
muestra quedó un 47.6%(119 casos) aplicaban de vez en cuando lo aprendido, 
seguido de un 32.4%(81 casos) los cuales siempre colocan en practica lo 
aprendido, un 15.6%(39 casos) nunca lo han colocado en practica mientras que el 
4.4%(11 casos) no recordaban la charla. 
32. ¿Cual es el oficio en que se desempeña actualmente?. 
Tabla 32: Población de mujeres embarazadas con diagnostico de gingivitis en la comuna 8 






Ama de casa 165 66.0 66.0 
Desempleada 24 9.6 75.6 
Empleada 8 3.2 78.8 
Estudiante 28 11.2 90.0 
Vendedora 18 7.2 97.2 
Otro 7 2.8 100.0 
Total 250 100.0 
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Fuente: Los autores con base a los datos recogidos de las 250 mujeres encuestadas. 
Con respecto a las mujeres que asisten a los centros de salud de la comuna 8 el 
66%(165 casos) reportaron estar dedicadas a los cuidados del hogar siendo amas 
de casa, el 11.2%(28 casos) contestaron ser estudiantes de las cuales solo 27 
mujeres manifestaron cursar estudios superiores, el 7.2%(18 casos) respondieron 
estar dedicadas a la venta de distintos producto y solo el 3.2%(8 casos) contestó 
ser empleada en distintos trabajos. 
33. ¿Que tipo de alimentos consume regularmente con mas frecuencia entre 
comidas? 
Tabla 33: Población de mujeres embarazadas con diagnostico de gingivitis en la comuna 8 






Dulces 75 30.0 30.0 
Ácidos 52 20.8 50.8 
Harinas 102 40.8 91.6 
No consume 
ningún alimento 
10 4.0 95.6 
Dulces y harinas 
2 .8 96.4 
Dulces y ácidos  
9 3.6 100.0 
Total 250 100.0 
 
Fuente: Los autores con base a los datos recogidos de las 250 mujeres encuestadas. 
En los hábitos alimenticios se encontró que el 40.8%( 102 casos) consumían 
harinas entre cada comida, el 30%(75 casos) reportaron consumir dulces en su 
mayoría entre cada comida, el 20.8%(52 casos) afirmaron consumir alimento 
ácidos con mas frecuencia entre cada comida y únicamente el 4%(10 casos) 
contestó no consumir ningún tipo de alimento entre cada comida. 
34. ¿De las siguientes categorías en cual se clasifica usted?. 
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Tabla 34: Población de mujeres embarazadas con diagnostico de gingivitis en la comuna 8 






Fumadora antes del 
embarazo 
30 12.0 12.0 
Fumadora durante el 
embarazo 
10 4.0 16.0 
Medianamente 
fumadora durante el 
embarazo 
2 .8 16.8 
Medianamente 
fumadora antes del 
embarazo 
15 6.0 22.8 
Nunca he fumado 
193 77.2 100.0 
Total 250 100.0 
 
Fuente: Los autores con base a los datos recogidos de las 250 mujeres encuestadas. 
Respecto al habito de fumar el 77.2%(193 casos) reportaron no ser fumadoras 
antes o durante el embarazo el 12%(30 casos) contestó que fue fumadora antes 
del embarazo, un 6%(15 casos) respondió que fue medianamente fumadora antes 
del embarazo, seguido de un 4%(10 casos) fumadoras durante el embarazo y solo 
un 0.8%(dos casos) reportó ser fumadora medianamente durante el embarazo. 




Tabla 35: Población de mujeres embarazadas con diagnostico de gingivitis en la comuna 8 


































































































No fuma 239 95.6 95.6 
1 cigarrillos 3 1.2 96.8 
2 cigarrillos 8 3.2 100.0 
Total 250 100.0 
 
Fuente: Los autores con base a los datos recogidos de las 250 mujeres encuestadas. 
Respecto al con el consumo de cigarrillo 193 contestaron que no habían fumado 
antes o durante el embarazo, 45 mujeres reportó ser fumadoras antes del 
embarazo, mientras que 12 encuestadas refirieron fumar durante el embarazo, 
quedando un 95.6%(239 casos) de no fumadores, 3.2%(8 casos) para un 
consumo de 2 cigarrillos diarios y un 1.2%(3 casos) sobre un consumo de un 
cigarrillo diario. 
 
9.2 INTERSECCIÓN DE VARIABLES 
Hallazgos clínicos con meses de gestación:  
En relación de los hallazgos clínicos con el mes de gestación se encontró que en 
el primer mes prevaleció la placa blanda con 6 casos, en el segundo mes también 
se presento el mismo signo con 11 casos, en el tercer mes se observó que la 
placa calcificada acompañada de recesión gingival fue el signo clínico mas 
prevalente con 11 casos, en el cuarto mes se presentó la placa blanda con encía 
enrojecida en un numero de 12 casos, en el quinto y sexto mes la placa blanda 
acompañada de  placa calcificada fue el signo con mayor frecuencia presente con 
un número de casos respectivamente de 12 y 7, en los  meses séptimo y octavo 
se observó que la placa blanda fue el hallazgo clínico que mas se presentó con 
una serie de 6 y 14 casos respectivamente, en el noveno mes el hallazgo clínico 















Fuente: Los autores, tomado del cruce de variables. 
 
Hallazgos clínicos con su última visita a consulta odontológica durante el 
embarazo: 
Se encontraron 27 personas que respondieron haber asistido hacia un mes a 
consulta odontológica y además presentaban placa blanda, otras 10 personas que 
asistieron al mismo tiempo pero presentaron además de placa blanda encía 
enrojecida, asimismo otras 10 personas que asistieron hacia tres meses pero 
estas presentaron además de placa blanda también agrandamiento gingival; de 
las 21 que refirieron no haber asistido todavía a la consulta odontológica durante 


































































Fuente: Los autores, tomado del cruce de variables. 
 
Síntomas antes y durante el embarazo:  
En la relación a los síntomas antes y durante el embarazo se hallo que 47 mujeres 
no presentaron  ningún síntoma antes del embarazo pero si manifestaron 
presentar sangrado durante el embarazo, seguido de 34 que presentaron 
sensibilidad antes del embarazo y también presentaron sensibilidad acompañado 
de sangrado, durante el embarazo; también se puede observar que 16 mujeres 
que refirieron presentar sangrado gingival únicamente antes del embarazo 
confirmaron seguirlo presentando durante este.  (Ver anexo 5) 

































Frecuencia de cepillado con hallazgos clínicos: 
Se observo que un número de 28 casos refirieron cepillarse tres veces al día,  
donde se halló que estas mismas personas presentaban placa blanda, seguido de 
un 13 casos a los cuales que se les encontró placa blanda, placa calcificada y 
encía enrojecida y que refirieron cepillarse dos veces al día, en 9 persona se 
observó que presentaban agrandamiento gingival únicamente y que aseguraron 
mantener una frecuencia de cepillado mayor a tres veces al día y 8 personas que 
refirieron mantener esta misma frecuencia de cepillado y que presentaban placa 
blanda. (Ver anexo 6) 
Grafica 4: Frecuencia de cepillado y Hallazgos clínicos.  
 
      
Fuente: Los autores, tomado del cruce de variables. 
 
Técnica de cepillado y hallazgos clínicos: 
En relación a la técnica de cepillado y los hallazgos clínicos se encontró que de las 
250 mujeres encuestadas 26 mujeres presentaron placa blanda y placa calcificada 
con una técnica de cepillado horizontal en contraste a 8 personas que presentaron 
el mismo signo clínico pero con un técnica de cepillado de arriba hacia abajo; 
también se encontró que 20 mujeres presentaron placa blanda únicamente 
mientras que 18 personas también presentaron este signo con una técnica de 
cepillado horizontal; al igual se pudo encontrar que 7 mujeres con una técnica de 
cepillado horizontal un mayor porcentaje de recesión gingival en contraste a 3 
personas que presentaron el mismo signo pero con una técnica de arriba hacia 
















































































































De vez en cuando 
Siempre
Nunca
No recuerda la charla







Fuente: Los autores, tomado del cruce de variables. 
 
Hallazgos clínicos y práctica de lo aprendido: 
Con respecto a los hallazgos clínicos y la practica de lo aprendido en las charlas, 
27 mujeres refirieron poner siempre en practica lo aprendido y presentaron solo 
placa blanda, mientras que 19 mujeres refirieron poner en practica lo aprendido de 
vez en cuando y presentaron placa blanda y placa calcificada, pero solo de las 39 
mujeres que dijeron que nunca colocaban en practica lo aprendido se presentó en 
mayor frecuencia el hallazgo clínico de placa blanda y placa calcificada. (Ver anexo 
8) 






















































Grado de escolaridad y conocimiento de hábitos que puedan producir 
inflamación de las encías: 
De acuerdo al grado de escolaridad y el conocimiento de hábitos que puedan 
producir inflamación de las encías se encontró que 134 mujeres cursaron o 
estaban cursando el bachillerato las cuales refirieron no tener ningún conocimiento 
sobre el tema, seguido de 39  mujeres que dijeron tener estudios técnicos, las 
cuales también refirieron no tener conocimiento alguno sobre el tema. (Ver anexo 
9) 
Grafica 7: Grado de escolaridad y conocimiento de hábitos que puedan producir inflamación 




















De la revisión de la literatura quedó expuesto como los distintos determinantes 
socio-culturales influyen en el estado de salud sistémica y sobre todo salud oral en  
una población, a modo que permiten condiciones y estilos de vida que están 
asociados a hábitos perniciosos para la salud oral y que pueden generar mala 
higiene e incluso mutilación dental. Yalcin F.28 describió  el efecto de variables de 
tipo socioculturales como nivel educacional, nivel socioeconómico, condiciones de 
vida, refiriendo que niveles educacionales, socioeconómicos, socioculturales 
desfavorables se relacionaron  con distintos grados de afectación periodontal.  
Con relación a la prevalencia de gingivitis según el mes de gestación que se esté 
desarrollando,  estudios realizados por López , Roselló, Chimenos y col29  refieren 
que ésta se presenta con mayor significancia en el segundo y tercer mes de 
gestación; Martínez, Salazar y Ramírez30 reportaron que se presentaba en el 
tercer y octavo mes y que en ambos estudios se encontraron niveles elevados de 
placa blanda y calcificada al igual que hábitos de higiene oral poco favorables, 
dichos autores establecieron que existía una probable asociación entre estos 
hallazgos y el estrato socioeconómico  lo que coincide con nuestro estudio, ya  
que en nuestra población el hallazgo clínico que presentó una constante fue la 
placa blanda y el mayor numero de casos se halló en el octavo mes de gestación 
seguido del tercer y quinto mes en donde se observó este signo acompañado de 
otros factores como placa calcificada, recesión y agrandamiento gingival. 
Por ultimo los hallazgos que se encontraron en el análisis de los datos de éste 
estudio, permiten establecer una alta probabilidad de asociación entre el estado de 
salud de las mujeres gestantes de esta comuna y el medio social y cultural en el 
que se desarrollan ya que los signos que se identificaron están asociados a la 
condición social que a su vez determina la percepción de salud y los hábitos que 
éstas implementan para cuidar su salud.  
 
                                                          
28 YALCIN F, ESKINAZI E, SOYDINC M, BASEGMEZ C. The effect of sociocultural status on 
periodontal conditions in pregnancy. J Periodontol. 2002 Feb; 73(2):178-82. 
 
29 LÓPEZ, ROSELLÓ, CHIMENOS, MUNDET, BLANCO, JANÉ, Op. Cit. 
30 MARTÍNEZ MALAVÉ, Leonida; SALAZAR V, Carmen Rosa; RAMÍREZ DE SÁNCHEZ, Gisela. 
Estrato social y prevalencia de gingivitis en gestantes. Estado Yaracuy, Municipio San Felipe. Acta 





De las 250 mujeres gestantes encuestadas con diagnostico de gingivitis se 
estableció que el mayor numero de gestantes se ubican en una edad igual a 19 
años con un porcentaje del 12,4%, se presento un 22% con tercer mes de 
gestación equivalente a 55 casos, con una prevalencia del estrato socioeconómico 
nivel I representado en un 68.8%, una escolaridad donde la gran mayoría con un 
56% cursó o está terminando el bachillerato por lo que se puede establecer que 
muchas de estas mujeres empezaron su actividad sexual y desarrollo de la 
maternidad tempranamente. 
Entre los determinantes socio-culturales prevalentes en las mujeres embarazadas 
se encontró en los hábitos de higiene oral que su frecuencia de cepillado fue de 
tres veces diarias (44.8%), la técnica de cepillado que dichas mujeres utilizan es la 
técnica horizontal (52.4%), una frecuencia de cambio de cepillo representada en 
un 30.8% para cada tres meses y un tiempo de cepillado prevalente de 2 minutos 
con 42.8%, con respecto al uso de complemento además del cepillado, 91 mujeres 
respondieron que usan enjuague bucal; también respondió un 39.2% que no usa 
seda dental, pero del porcentaje restante que si la usa, solo un 26% refiere usarla 
cada vez que siente molestias entre los dientes; también se halló que un 29.6% 
siempre presentaron nauseas al momento del cepillado y un 15.6% decide 
reemplazar el cepillado tradicional por el cepillado con el dedo para evitar las 
náuseas, acción que puede conllevar al incremento de la placa dento-bacteriana. 
De los resultados obtenidos con respecto a la percepción de salud oral y las 
posibles consecuencias de ésta en el desarrollo del embarazo se encontró que 
55.6% contestaron que no encontraban importancia o relación entre salud oral y el 
embarazo, un 92.4% respondieron no conocer las causa de la inflamación de las 
encías;  también se encontró que 68 mujeres 27.2% recibió charlas sobre técnica 
de cepillado y uso de seda dental pero que en contraste con la practica de lo 
aprendido un 47.6% contestó colocarlo en practica de solo de vez en cuando, y un 
15.6% 39 mujeres  respondió no colocarlo nunca en practica.  Del total de mujeres 
encuestadas un 66.0% se dedicaba a la atención y cuidado del hogar, pues 
muchas gestantes se vieron en la necesidad de suspender los estudios que 
cursaban o los empleos en los cuales laboraban, situación que puede  ampliar la 
problemática social de ese sector; también se halló de igual forma que los 
alimentos consumidos entre cada comida eran a base de harinas, mientras que lo 
referente al consumo de cigarrillos un 77.2% afirmó nunca haber fumado. 
 118 
En relación de los hallazgos clínicos con el mes de gestación se encontró que en 
el primer y segundo mes prevaleció la placa blanda, en el tercer mes se observó 
que la placa calcificada acompañada de recesión gingival fue el signo clínico mas 
prevalente, en el cuarto mes se presentó la placa blanda con encía enrojecida, en 
el quinto y sexto mes la placa blanda acompañada de placa calcificada fue el 
signo con mayor frecuencia, en los  meses séptimo y octavo se observó que la 
placa blanda fue el hallazgo clínico que mas se presentó, en el noveno mes el 
hallazgo clínico mas significativo fue agrandamiento gingival con encía enrojecida. 
Respecto a los hallazgos clínicos y el tiempo transcurrido desde la ultima visita 
odontológica durante el embarazo tomando como partida la fecha en que se 
realizó la encuesta se encontró que un 10,8% habían asistido hacía un mes a la 
consulta donde solo presentaban placa blanda, un 4% refirió asistir hacia tres 
meses placa blanda con agrandamiento gingival, y un 8.4% del total de las 
encuestadas respondió no haber asistido, siendo el signo mas prevalente la placa 
blanda con placa calcificada.  De la relación entre la intersección de variables de 
síntomas antes y durante el embarazo, se hallaron dos situaciones diferentes 
donde los síntomas de la gingivitis empezaron durante el embarazo y otra donde 
ya venia establecida, hallándose en mayor prevalencia la primera.  
En cuanto a la frecuencia, técnica de cepillado y la presencia de ciertos hallazgos 
que contribuyen a la aparición de gingivitis y alteración al sistema de soporte 
periodontal en las mujeres gestantes de la comuna 8, se estableció una probable 
asociación entre estas variables, ya que de las encuestadas que refirieron 
cepillarse tres veces al día solo se les encontró placa blanda, en contraste que las 
que se cepillan dos veces al día que se le encontró placa blanda acompañada de 
placa calcificada y encía enrojecida; con respecto a la técnica de cepillado se halló 
un 10,4% con placa blanda y calcificada que utilizaban la técnica horizontal, 
mientras que un 3,2% con una técnica de arriba hacia abajo presentaron el mismo 
signo clínico. 
Con respecto a la práctica de lo aprendido y los hallazgos encontrados se 
estableció una posible asociación debido a que se presentó un mayor porcentaje 
en los signos clínicos encontrados como placa blanda y calcificada en aquellas 
mujeres que respondieron que lo aprendido en las charlas lo ponían en práctica de 
vez en cuando o nunca.  Con relación al nivel de educación máximo alcanzado por 
las mujeres gestantes de la comuna 8, se puede establecer que no existe 
diferencia significativa en el conocimiento sobre los problemas, causas y 
repercusiones de las enfermedades bucales (gingivitis) durante el embarazo. 
Como conclusión final se establece que los determinantes socioculturales 
asociados a la aparición de gingivitis en mujeres gestantes de la comuna 8, son el 
tiempo transcurrido desde la última visita odontológica durante el embarazo, la 





De acuerdo a los resultados obtenidos en esta investigación y después de haber 
identificado las principales falencias sobre hábitos, conocimientos y percepción de 
la salud oral de las mujeres gestantes de la comuna 8, el grupo investigador 
recomienda lo siguiente: 
Implementar por parte de la E.S.E. Alejandro Prospero Reverend un programa de 
Salud Oral especifico para la mujer en estado de embarazo donde se desarrolle un 
completo historial clínico indagando primero por la salud sistémica de la paciente, 
complicaciones del embarazo, al igual que sus antecedentes en cuanto a perdidas 
previas, vómitos constantes; y, continuar con un examen minucioso oral, 
prestando gran atención al área periodontal. 
Crear eventos dedicados únicamente a la Promoción y Prevención en salud oral 
de las mujeres embarazadas compuesto por charlas que enseñen y sensibilicen a 
dichas mujeres sobre las consecuencias que puede conllevar una deficiente 
higiene oral y por tanto una salud oral deficiente; tanto para ella como para el bebe 
que viene en camino. 
Realizar investigaciones sobre un estado periodontal más profundo y sus posibles 
relaciones con alteraciones durante el embarazo, como, bajo peso al nacer, parto 
pre-termino u otras alteraciones sistémicas y que cuyos resultados permitan tener 
una visión más amplia sobre los problemas de salud oral que se presentan en este 
sector. 
Fomentar la asistencia a la consulta odontológica en las mujeres gestantes que 
acuden a los centros de salud de este sector, basado en la Resolución 412 del 
2000; por medio de la creación de citas y controles programados en conjunto con 
el medico tratante de la paciente, que permita adoptar medidas terapéuticas 
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Anexo 1: Encuesta 
DETERMINANTES SOCIALES Y CULTURALES ASOCIADOS CON LA 
APARICIÓN DE LA GINGIVITIS EN MUJERES GESTANTES QUE ASISTEN A 
LOS CENTROS DE SALUD DE LA COMUNA 8 EN EL DISTRITO DE SANTA 
MARTA DURANTE EL PERIODO 2009 I. 
OBJETIVO DE LA ENCUESTA: Identificar los determinantes sociales y culturales de las 
mujeres que se encuentran en embarazo y asisten al centro de salud del barrio la paz y 
que influyen en la aparición de la gingivitis. 
INSTRUCCIONES DE LA ENCUESTA: A continuación encontrará una serie de preguntas 
de múltiples respuestas donde usted marcará con un X  la opción que prefiera. 
Solicitamos responda de forma sincera todas las preguntas.   




3. Régimen de afiliación: 
Caprecom____  Cajacopy____  Coosalud____ Sisben____  Comfacor_____  
Salud vida____  Coomeva____  Salucoop____ Otro_____________ 
4. Mes de gestación en que se encuentra: 
Primer mes___                   Segundo mes___                   Tercer mes___  
Cuarto mes___                   Quinto mes____                     Sexto mes____  
Séptimo mes___                 Octavo mes___                      Noveno mes____ 
5. Estrato socioeconómico 
Estrato uno ___________          estrato dos ___________     estrato tres ________ 
Estrato cuatro __________  estrato cinco ___________   estrato seis __________ 
6. Grado de escolaridad que tiene 
Básica Primaria ____    Bachiller _____    Técnico _____ 
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Tecnólogo____     Universitario ______  Ninguno_____ 
7. ¿Hace cuantos meses fue su última visita a consulta odontológica general 
antes del embarazo?  . 
(En meses)__________________                             
8. ¿Hace cuanto fue su última visita a consulta odontológica general durante 
del embarazo?   
(En meses)_______________ 
9. Quien  la remitió al odontólogo? 
Enfermera _____ Medico general___   Medico especialista_____      Ninguno ____ 
Auxiliar de enfermería_____Higienista oral_____Otro, quien?______________ 
10. Después de remitida, cuanto tiempo transcurrió para asistir a la consulta 
odontológica: 
1 día___             2 días____             3 días____         4 días___       5 días___  
1 semana____        2 semanas___       3 semanas___         1 mes____        
Más de un mes___             no asistió____ 
11. Si no asistió a la consulta odontológica, por que  no lo hizo? 
Falta de tiempo ___      temor al odontólogo____       Se le olvido ____  
Falta de recursos económicos___ No lo considera necesario____  Difícil acceso__ 
12. ¿Numero de veces de cepillado diario?   
1 vez____       2 veces____     3 veces____   Más de tres ____  No se cepilla____ 
13. ¿Qué técnica de cepillado utiliza? 
De arriba hacia abajo____         Horizontalmente____         En forma circular____                             
14. Cada cuanto hace cambio de cepillo de diente? 
Cada mes ______     cada dos meses____       cada tres meses ____         
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Cada cuatro meses _____    cada cinco meses___ cada  seis meses____ 
Mas de seis meses____  nunca_____, cuando se daña________                           
15. Además del cepillado usted usa como complemento :   
Seda dental ______ Enjuague bucal _____ Ninguno _____  Otro ______________ 
16. ¿Con que frecuencia utiliza la seda dental? 
Una vez al día____            Dos veces al día____              tres veces al día______                                  
Después de cada comida____  cuando siente molestia entre los dientes ____  
Semanal___                 Nunca________ 
17. ¿Antes del embarazo presentó alguno de estos síntomas?  
Sangrado de las encías __                         Sensibilidad dental ____ 
Movilidad dental ____                       Dolor en las encías ____ 
18. ¿Durante el embarazo ha presentado alguno de estos síntomas?  
Sangrado de las encías __                                      Sensibilidad dental ____ 
Movilidad dental ____                                               Dolor en las encías ____ 
19. EXCLUSIVO DEL ENCUESTADOR. 
Signos clínicos presentes: 
Agrandamiento gingival____      placa blanda_____         placa calcificada___   
Encía enrojecida____          recesión gingival_____ 
20. ¿En que mes del embarazo se le han presentado con mas intensidad estos 
síntomas? 
Constantemente_____  Primer mes ____    segundo mes____       Tercer mes___                               
Cuarto mes____   Quinto mes____           Sexto mes____            Séptimo mes___             
Octavo mes___                   Noveno mes____                  Ninguno ___ 
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21. ¿Ha presentado nauseas al momento del cepillado? 
Nunca ____           Rara vez_____         Frecuentemente_____        Siempre____ 
22. ¿Ha reemplazado el cepillado por algún otro método de higiene oral para 
evitar las nauseas?  
Uso de enjuague___Enjuague con agua solamente____Cepillado con el dedo____ 
Cepillado con bicarbonato ____                     Cepillado con sal _____     
Todo le causa nauseas____    Suspendió el cepillado ____             Ninguno____ 
23. ¿Cuánto tiempo demora durante cada   cepillado 
Menos de 1 minuto____        1 minuto____             2 minutos____       
3 minutos____           4 minutos___         5 minutos____     Mas de 5 minutos ____ 
24. ¿Le han hablado sobre las técnicas para el control de la placa dento-
bacteriana? 
Antes del embarazo ___        Durante el embarazo _____      Nunca _____ 
25. ¿Por que medio se ha enterado sobre la enfermedad de las encías? 
Revistas ___        Televisión _____     Afiches _____      Charlas ____ No se ____ 
26. Indique cual de estas consecuencias conoce usted se puedan producir 
debido a la aparición de enfermedades de los dientes y encías en la 
embarazada? 
En el bebé Bajo peso al nacer_____      En la mujer problemas cerebrales______. 
En la mujer meningitis.______                En la mujer perdida de los dientes.______ 
En la mujer parto prematuro._____  Otro ¿cual?_____________     Ninguno_____ 
27. Usted ha recibido información sobre: 
Técnica de cepillado.______   uso de la seda dental.______    Higiene bucal.____ 
Tiempo de cambio de seda dental____ Hábitos sobre el cuidado de los dientes___ 
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28. Si ha recibido información sobre hábitos culturales en el cuidado de los 




29. ¿Qué tipo de ayudas audiovisuales  utilizó la persona que le dictó la charla? 
Charlas con modelos_____Video_____            Carteleras_____       Ninguna_____ 
30. ¿Quien le dio la charla? 
Odontólogo_____                       Auxiliar de higiene oral ___________ 
Estudiantes de practica ___________         otro, ¿quien?  ____ 
31. Lo que aprendió, ¿lo ha puesto en práctica? 
De vez en cuando____      Siempre____   Nunca ____    no recuerda la charla___ 
32. ¿Cual es el oficio en que se desempeña actualmente?. 
Ama de casa____    Desempleada ____      Empleada___    Estudiante_____ 
Vendedora____.    Otro______ ¿Cuál?_______________ 
33. ¿Que tipo de alimentos consume regularmente con mas frecuencia entre 
comidas? 
Dulces ______          Ácidos____         Harinas________         
No consume ningún alimento____Otros ¿Cuáles?_________________________ 
34. ¿De las siguientes categorías en cual se clasifica usted?. 
Fumadora antes del embarazó_____            Fumadora durante el embarazo_____ 
Medianamente fumadora durante el embarazo_____ 
Medianamente fumadora antes del embarazo_____ Nunca he fumado____ 
Fumadora hace muchos años antes, durante y después de los embarazos____ 




Anexo 2: Consentimiento Informado 
Santa Marta____/____/____/ 
Declaro que los estudiantes de odontología de decimo semestre de la Universidad 
del Magdalena en desarrollo de su tesis de grado “DETERMINANTES SOCIALES 
Y CULTURALES ASOCIADOS CON LA APARICIÓN DE LA GINGIVITIS EN 
MUJERES GESTANTES QUE ASISTEN A LOS CENTROS DE SALUD DE LA 
COMUNA 8 EN EL  DISTRITO DE SANTA MARTA DURANTE EL PERIODO 2009 
I”. Me explicaron en que consiste ésta encuesta, por lo tanto decido colaborarles 
de forma libre y voluntaria permitiendo también que se realice un examen de mi 
cavidad oral que ayude a encontrar signos clínicos que se necesitan para el 
desarrollo de la investigación, al igual que consiento el análisis y publicación de la 


























































































































































































































































































































































































mes    
0 0 2 4 0 0 0 6 0 0 0 0 0 0 0 12 
.0% .0% .8% 1.6% .0% .0% .0% 2.4% .0% .0% .0% .0% .0% .0% .0% 4.8% 
Segundo 
mes 
2 0 0 4 0 0 0 11 0 2 1 0 0 0 0 20 
.8% .0% .0% 1.6% .0% .0% .0% 4.4% .0% .8% .4% .0% .0% .0% .0% 8.0% 
Tercer 
mes 
2 2 4 1 7 2 11 9 1 0 2 1 0 5 8 55 
.8% .8% 5.2% .4% 2.8% .8% 4.4% 3.6% .4% .0% .8% .4% .0% 2.0% 3.2% 22.0% 
Cuarto 
mes 
0 1 0 1 6 5 2 3 0 0 3 4 1 0 2 29 
.0% .4% .0% .4% 2.4% 2.0% .8% 1.2% .0% .0% 1.2% 1.6% .4% .0% .8% 11.6% 
Quinto 
mes 
3 1 0 12 4 6 6 0 0 1 4 0 2 3 3 45 
1.2% .4% .0% 4.8% 1.6% 2.4% 2.4% .0% .0% .4% 1.6% .0% .8% 1.2% 1.2% 18.0% 
Sexto 
mes 
1 3 2 7 4 1 3 1 0 0 0 6 2 0 0 30 
.4% 1.2% .8% 2.8% 1.6% .4% 1.2% .4% .0% .0% .0% 2.4% .8% .0% .0% 12.0% 
Séptimo 
mes 
0 0 1 2 3 1 0 6 0 2 0 1 0 1 0 17 
.0% .0% .4% .8% 1.2% .4% .0% 2.4% .0% .8% .0% .4% .0% .4% .0% 6.8% 
Octavo 
mes 
6 0 0 3 1 1 0 14 0 0 0 6 1 0 0 32 
2.4% .0% .0% 1.2% .4% .4% .0% 5.6% .0% .0% .0% 2.4% .4% .0% .0% 12.8% 
Noveno 
mes 
0 0 2 0 0 0 1 0 0 0 0 0 0 7 0 10 
.0% .0% .8% .0% .0% .0% .4% .0% .0% .0% .0% .0% .0% 2.8% .0% 4.0% 
Total 
14 7 11 34 25 16 23 50 1 5 10 18 6 16 13 250 









4.0% 7.2% 2.4% 6.4% 5.2% 100.0% 
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3 4 1 3 0 3 0 14 





2 4 1 0 0 0 0 7 






3 4 2 2 0 0 0 11 
1.2% 1.6% .8% .8% .0% .0% .0% 4.4% 
P. blanda y P 
calcificada 
5 7 9 5 0 1 7 34 
2.0% 2.8% 3.6% 2.0% .0% .4% 2.8% 13.6% 
P blanda y 
encía 
enrojecida 
10 6 3 4 0 1 1 25 
4.0% 2.4% 1.2% 1.6% .0% .4% .4% 10.0% 
P. calcificada y 
encía 
enrojecida 
2 5 2 3 0 1 3 16 
.8% 2.0% .8% 1.2% .0% .4% 1.2% 6.4% 
P. calcificada y 
recesión 
gingival 
7 4 9 0 1 0 2 23 
2.8% 1.6% 3.6% .0% .4% .0% .8% 9.2% 
P blanda 
27 7 3 4 3 3 3 50 
10.8% 2.8% 1.2% 1.6% 1.2% 1.2% 1.2% 20.0% 
P. calcificada 
1 0 0 0 0 0 0 1 
.4% .0% .0% .0% .0% .0% .0% .4% 
Encía 
enrojecida 
0 2 0 0 3 0 0 5 
.0% .8% .0% .0% 1.2% .0% .0% 2.0% 
Recesión 
gingival 
3 0 6 1 0 0 0 10 
1.2% .0% 2.4% .4% .0% .0% .0% 4.0% 
Agrandamiento 
gingival y p. 
blanda 
0 7 10 0 0 0 1 18 
.0%  2.8% 4.0% .0% .0% .0% .4% 7.2% 
Agrandamiento 
gingival y p 
calcificada 
0 1 1 0 2 0 2 6 
.0% .4% .4% .0% .8% .0% .8% 2.4% 
Agrandamiento 
gingival y encía 
enrojecida 
0 5 2 1 7 0 1 16 
.0% 2.0% .8% .4% 2.8% .0% .4% 6.4% 
Agrandamiento 
gingival, 
p.blanda y p 
calcificada 
2 7 1 0 3 0 0 13 
.8% 2.8% .4% .0% 1.2% .0% .0% 5.2% 
Total 
65 63 50 23 19 9 21 250 
26.0% 25.2% 20.0% 9.2% 7.6% 3.6% 8.4% 100.0% 
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Sangrado de las 
encías 
16 1 0 4 2 9 1 9 0 42 
6.4% .4% .0% 1.6% .8% 3.6% .4% 3.6% .0% 16.8% 
Sensibilidad dental 
14 14 0 1 0 34 0 0 0 63 
5.6% 5.6% .0% .4% .0% 13.6% .0% .0% .0% 25.2% 
Movilidad dental 3 0 0 1 0 0 0 0 0 4 
  1.2% .0% .0% .4% .0% .0% .0% .0% .0% 1.6% 
Dolor en las encías  
5 2 2 6 2 0 0 0 0 17 
2.0% .8% .8% 2.4% .8% .0% .0% .0% .0% 6.8% 
Ninguno 47 14 0 0 23 16 1 0 7 108 
  18.8% 5.6% .0% .0% 9.2% 6.4% .4% .0% 2.8% 43.2% 
Sangrado de las 
encías y 
sensibilidad 
6 0 0 0 0 3 0 0 0 9 
2.4% .0% .0% .0% .0% 1.2% .0% .0% .0% 3.6% 
Sangrado de las 
encías y movilidad 
dental 1 0 0 0 0 3 0 0 0 4 
  .4% .0% .0% .0% .0% 1.2% .0% .0% .0% 1.6 
Sangrad gingival, 
movilidad dental y 
sensibilidad dental 
0 0 0 0 0 3 0 0 0 3 
.0% .0% .0% .0% .0% 1.2% .0% .0% .0% 1.2% 
Total 92 31 2 12 27 68 2 9 7 250 
  36.8% 12.4% .8% 4.8% 10.8% 27.2% .8% 3.6% 2.8% 100.0% 
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2 1 0 7 0 2 2 0 0 0 0 0 0 0 1 15 




2 1 5 14 13 13 4 14 1 4 6 9 3 3 0 92 






1 5 6 10 10 1 10 28 0 1 2 9 3 13 12 112 
.4% 2.0% 2.4% 4.0% 4.0% .4% 4.0% 
11.2







9 0 0 3 2 0 7 8 0 0 2 0 0 0 0 31 




14 7 11 34 25 16 23 50 1 5 10 18 6 16 13 250 


































































































































































































































































































































































6 0 5 8 9 2 12 20 1 1 3 9 3 13 4 97 
2.4% .0% 2.0% 3.2% 3.6% .8% 4.8% 8.0% .4% .4% 1.2% 3.6% 1.2% 5.2% 1.6% 38.8% 
Horizont
almente 
5 4 4 26 16 14 9 18 0 4 7 9 3 3 9 131 
2.0% 1.6% 5 10.4% 6.4% 5.6% 3.6% 7.2% .0% 1.6% 2.8% 3.6% 1.2% 1.2% 3.6% 52.4% 
De forma 
circular 
3 3 2 0 0 0 2 12 0 0 0 0 0 0 0 22 
1.2% 1.2% .8% .0% .0% .0% .8% 4.8% .0% .0% .0% .0% .0% .0% .0% 8.8% 
Total 
14 7 11 34 25 16 23 50 1 5 10 18 6 16 13 250 
5.6% 2.8% 4.6% 13.6% 10.0% 6.4% 9.2% 20.0% .4% 2.0% 4.0% 7.2% 2.4% 6.4% 5.2% 100.0% 
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Agrandamiento gingival 6 8 0 0 14 
2.4% 3.2% .0% .0% 5.6% 
Agrandamiento, P blanda y 
encía enrojecida 
2 0 5 0 7 
.8% .0% 2.0% .0% 2.8% 
Agrandamiento, P calcificada 
y encía enrojecida 
6 4 1 0 11 
2.4% 1.6% .4% .0% 4.4% 
P blanda y P calcificada 19 5 8 2 34 
7.6% 2.0% 3.2% .8% 13.6% 
Placa blanda y encía 
enrojecida 
18 5 0 2 25 
7.2% 2.0% .0% .8% 10.0% 
P calcificada y encía 
enrojecida 
10 1 3 2 16 
4.0% .4% 1.2% .8% 6.4% 
Placa calcificada y recesión 
gingival 
9 11 3 0 23 
3.6% 4.4% 1.2% .0% 9.2% 
Placa blanda 16 27 7 0 50 
6.4% 10.8% 2.8% .0% 20.0% 
Placa calcificada 0 1 0 0 1 
.0% .4% .0% .0% .4% 
Encía enrojecida 0 5 0 0 5 
.0% 2.0% .0% .0% 2.0% 
Recesión gingival 5 4 1 0 10 
2.0% 1.6% .4% .0% 4.0% 
Agrandamiento gingival y 
placa blanda 
16 0 0 2 18 
6.4% .0% .0% .8% 7.2% 
Agrandamiento gingival y p 
calcificada 
2 0 2 2 6 
.8% .0% .8% .8% 2.4% 
Agrandamiento gingival y 
encía enrojecida 
7 9 0 0 16 
2.8% 3.6% .0% .0% 6.4% 
Agrandamiento gingival, p 
blanda y p calcificada 
3 1 9 0 13 
1.2% .4% 3.6% .0% 5.2% 
Total 119 81 39 11 250 





Anexo 9. Grado de escolaridad y conocimiento de hábitos que puedan causar 






















































29 0 0 0 29 
11.6% .0% .0% .0% 11.6% 
Bachillerato 134 2 4 0 140 
53.6% .8% 1.6% .0% 56.0% 
Técnico 39 3 0 0 42 
15.6% 1.2% .0% .0% 16.8% 
Tecnológico 12 0 0 0 12 
4.8% .0% .0% .0% 4.8% 
Universitario 17 3 2 5 27 
6.8% 1.2% .8% 2.0% 10.8% 
Total 231 8 6 5 250 
92.4% 3.2% 2.4% 2.0% 100.0% 
